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vRE´SUME´
Les enfants avec une he´miple´gie spastique pre´sentent des troubles sensorimoteurs a` un de
leurs membres supe´rieurs qui limitent leur fonction, surtout dans le mouvement d’extension
et de supination du coude. Une analyse quantitative et objective des mouvements de ces en-
fants est ne´cessaire pour comprendre les causes de cette limitation fonctionnelle au niveau du
coude, et ainsi cibler les muscles atteints avec des traitements et the´rapies spe´cifiques. Graˆce
aux mesures cine´matiques et e´lectromyographiques et a` l’utilisation d’un mode`le musculo-
squelettique fiable et pre´cis, l’objectif de ce me´moire est d’analyser le comportement du bras
atteint et du bras non atteint des enfants avec une he´miple´gie spastique, lors de mouve-
ments d’extension/flexion et de pronation/supination du coude, en e´tudiant les limitations
d’amplitude articulaire et l’activation musculaire relative a` ces mouvements.
15 enfants avec une he´miple´gie spastique (huit garc¸ons, moyenne d’aˆge 8.7 ans, e´cart-
type 2.2 ans) et 15 enfants avec un de´veloppement normal (neuf garc¸ons, moyenne d’aˆge 9.3
ans e´cart-type 2.0 ans) ont participe´ a` cette e´tude. Un syste`me d’analyse 3D du mouvement
(T40S, VICON, Oxford) a enregistre´ la cine´matique de 29 capteurs re´tro-re´fle´chissants place´s
d’un seul coˆte´ du corps des enfants sur des repe`res anatomiques de la main, de l’avant-bras,
du bras, de l’e´paule et du thorax, a` une fre´quence d’acquisition de 100Hz. La position de
ces marqueurs e´tait de´finie par le mode`le musculo-squelettique raﬃne´ du membre supe´rieur
utilise´. L’activation musculaire de six muscles responsables de l’extension (triceps brachii),
de la flexion (biceps brachii, brachioradialis, brachialis), de la pronation (pronateurs teres
et quadratus) et de la supination (biceps brachii) a e´te´ enregistre´e avec un syste`me d’e´lec-
tromyographie de surface sans fil (BTS Bioengineering, Milan, Italy). Les enfants ont re´alise´
plusieurs cycles de huit taˆches distinctes randomise´es : des mouvements d’extension/flexion
et de pronation/supination maximales a` trois fre´quences de mouvement diﬀe´rentes (0.35Hz,
0.50Hz, 0.65Hz), ainsi que deux mouvements multidimensionnels a` la fre´quence spontane´-
ment choisie par le participant (main-bouche et main-hanche). Les amplitudes articulaires
maximales ainsi que des variables normalise´es d’activation musculaire ont e´te´ calcule´es.
En termes de re´sultats, l’e´tude montre que les mouvements d’extension/flexion et de pro-
nation/supination du coude sont adapte´s a` un protocole d’e´tude des mouvements du membre
supe´rieur des enfants he´miple´giques spastiques, car ils sont re´pe´tables. L’e´tude de parame`tres
musculaires normalise´s a permis de mettre en e´vidence des diﬀe´rences entre le bras atteint des
enfants he´miple´giques et les bras des enfants avec un de´veloppement normal. Notamment,
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l’impact de l’activation musculaire sur la limitation d’amplitude articulaire d’extension et
de supination du bras atteint des enfants he´miple´giques a e´te´ montre´. Les re´sultats du bras
non atteint des enfants he´miple´giques se rapprochent de ceux des bras des enfants avec un
de´veloppement normal, mais le bras non atteint semble tout de meˆme eˆtre aﬀecte´ par la
le´sion ce´re´brale. Pour les bras atteint et non atteint des enfants he´miple´giques et les bras
des enfants avec un de´veloppement normal, la vitesse d’exe´cution du mouvement a un eﬀet
sur l’activation musculaire et sur les amplitudes articulaires. Cependant, aucune diﬀe´rence
d’eﬀet n’a e´te´ montre´e entre ces groupes. Dans l’objectif d’un transfert de ce protocole en
clinique, il ne semble donc pas ne´cessaire d’eﬀectuer les mouvements a` diﬀe´rentes fre´quences
de mouvement et de re´aliser des re´pe´titions des mouvements.
En conclusion, l’amplitude articulaire et l’activation musculaire des bras atteint et non
atteint des enfants avec une he´miple´gie spastique ont e´te´ e´tudie´es lors de mouvements volon-
taires du coude. Les re´sultats ont mis en e´vidence des diﬀe´rences de comportement entre les
enfants avec un de´veloppement normal et les enfants avec une he´miple´gie, et meˆme au sein du
groupe des enfants avec une he´miple´gie. Ainsi, un outil d’e´valuation quantitative et objective
de l’activation musculaire et de l’amplitude articulaire du membre supe´rieur des enfants avec
une he´miple´gie spastique a e´te´ de´veloppe´. Cet outil apporte des indications sur l’atteinte
spe´cifique de ces enfants, qui pourraient eˆtre utilise´es pour adapter leurs traitements, et pour
e´valuer l’eﬃcacite´ de leurs traitements au court et long terme.
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ABSTRACT
Children with spastic hemiplegic cerebral palsy are restricted in their daily activities,
specifically during the movements of elbow extension and supination, due to sensorimotor
disorders at their involved upper limb. A quantitative and objective analysis of the move-
ments of these children is required to understand the causes of elbow functional limitation
at the elbow, and thus to target the aﬀected muscles with specific treatments and therapies.
Using kinematic and electromyographic measurements together with a reliable and accurate
musculoskeletal model, the objective of this thesis is to analyze the behavior of the involved
and non involved upper limbs of children with spastic hemiplegic cerebral palsy during el-
bow extension/flexion and pronation/supination movements and, in particular, to analyze
the range of motion limitations and the muscle activation related to these movements.
15 children with spastic hemiplegic cerebral palsy (eight males, mean age=8.7 years, stan-
dard deviation=2.2 years) and 15 typically developing children (nine males, mean age=9.3
years, standard deviation=2.0 years) were recruited for this study. A 3D motion analy-
sis system (T40S, VICON, Oxford) recorded the kinematics of 29 retro-reflective markers
monolaterally placed on anatomical landmarks of the hand, forearm, arm, shoulder, and
thorax. Their placement was defined according to the refined musculoskeletal model of the
upper limb used for this study. The activation of superficial muscles responsible for exten-
sion (triceps brachii), flexion (biceps brachii, brachialis, brachioradialis), pronation (pronator
teres, pronator quadratus) and supination (biceps brachii) was recorded using a wireless
FREEEMG300 system (BTS, Milan, Italy). The participants performed consecutive cycles
of eight distinct randomized tasks: maximum active extension/flexion and maximum ac-
tive pronation/supination at three diﬀerent movement frequencies (0.35Hz, 0.50Hz, 0.65Hz),
and two multidimensional tasks consisting of hand-to-mouth and hand-to-back movements,
at a self-chosen pace. Active ranges of motion and representative indicators of the muscle
activation were computed.
In terms of results, movements of elbow extension/flexion and pronation/supination are
suitable for a study protocol of upper limb movements of children with spastic hemiplegic
cerebral palsy, since they provide excellent kinematics repeatability. The normalized indica-
tors of the muscle activation highlighted diﬀerences between the involved upper limb and the
upper limbs of typically developing children. In particular, the impact of muscle activation
on the limitation of extension and supination ranges of motion in the involved upper limb was
viii
established. The results of the non involved upper limb of children with spastic hemiplegic
cerebral palsy are similar to those of the upper limbs of typically developing children, but
the non involved upper limb still seems to be aﬀected by the brain injury. In the involved
and non involved upper limbs of children with spastic hemiplegic cerebral palsy, and in both
upper limbs of typically developing children, the movement speed has an eﬀect on muscle ac-
tivation and range of motion. However, no diﬀerence in eﬀect was shown between groups. In
the objective of a clinical transfer of this protocol, it is therefore not considered necessary to
perform the movements at diﬀerent frequencies or to perform repetitions of the movements.
In conclusion, range of motion and muscle activation of the involved and non involved
upper limbs of children with spastic hemiplegic cerebral palsy were studied during voluntary
elbow movements. The results highlighted diﬀerences between typically developing children
and children with spastic hemiplegic cerebral palsy, and even diﬀerences within the group
of children with spastic hemiplegic cerebral palsy. Therefore, a quantitative and objective
method to evaluate the upper limb movements of children with spastic hemiplegic cerebral
palsy was developed, and provides guidance on the specific involvement of each child. This in-
formation could be used to tailor treatments and therapies, and to evaluate their eﬀectiveness
in the short and long term.
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1CHAPITRE 1
INTRODUCTION
La paralysie ce´re´brale est un trouble du controˆle moteur a` forte pre´valence aﬀectant le
mouvement et la posture. La forme la plus courante est l’he´miple´gie spastique caracte´rise´e
par un de´ficit unilate´ral du membre supe´rieur et du membre infe´rieur. Les mouvements du
bras, et plus particulie`rement du coude, ont une grande importance dans l’accomplissement
des taˆches de la vie quotidienne. Par exemple, se brosser les cheveux demande une flexion du
coude et une supination de l’avant-bras. Or, les enfants avec une paralysie ce´re´brale, et plus
particulie`rement avec une he´miple´gie spastique, pre´sentent des troubles sensorimoteurs qui
limitent leur fonction, surtout en extension et en supination du coude.
De nos jours, l’he´miple´gie spastique ne peut pas eˆtre comple`tement traite´e, mais on dispose
de plusieurs traitements pouvant augmenter la qualite´ de vie de ces enfants. Pour se´lectionner
les traitements et the´rapies les plus adapte´s aux atteintes spe´cifiques de chaque enfant, des
me´thodes d’e´valuation clinique existent. Cependant, elles manquent de pre´cision, de fiabilite´,
et ne sont pas applicables dans le cadre des mouvements dynamiques non contraints requis
dans les taˆches de la vie quotidienne. Alors que des outils non invasifs d’analyse quantitative
du mouvement comme l’analyse cine´matique 3D du mouvement et l’e´lectromyographie de
surface sont couramment utilise´s en clinique pour l’e´tude du membre infe´rieur et notamment
l’analyse de la marche, ils ne sont que re´cemment utilise´s pour l’analyse du mouvement du
membre supe´rieur. Toutefois, l’analyse cine´matique 3D est reconnue comme un outil fiable
pour l’analyse du mouvement du membre supe´rieur des enfants avec une paralysie ce´re´brale.
Cependant, tre`s peu d’e´tudes y ajoutent l’enregistrement de l’activite´ des muscles meˆme si
la plupart des chercheurs reconnaissent l’inte´reˆt de l’e´lectromyographie (EMG) de surface
pour enrichir la compre´hension du de´veloppement moteur de ces enfants. Plus particulie`-
rement, a` notre connaissance, aucune e´tude ne s’est inte´resse´e aux mouvements du coude,
soit la flexion/extension et la pronation/supination, en mesurant l’activation musculaire des
fle´chisseurs, extenseur, pronateurs et supinateur. Cela permettrait de mieux comprendre les
causes des limitations fonctionnelles au niveau du coude, et ainsi de mieux cibler les muscles
atteints avec des traitements et the´rapies spe´cifiques.
Dans ce contexte, l’objectif de ce me´moire est de de´velopper un outil d’e´valuation quan-
titative et objective des mouvements du membre supe´rieur des enfants avec une he´miple´gie
2spastique, a` l’aide de mesures cine´matiques et e´lectromyographiques, et d’un mode`le musculo-
squelettique fiable et pre´cis [10].
Apre`s un transfert de cet outil en clinique, les perspectives seraient de l’utiliser pour e´va-
luer l’eﬃcacite´ des traitements, graˆce aux informations d’amplitude articulaire et d’activation
des muscles cible´s par ces traitements.
L’e´tude a e´te´ mene´e sur 15 enfants avec un de´veloppement normal, et 15 enfants avec
une he´miple´gie spastique de se´ve´rite´ varie´e. Le Chapitre 2 pre´sente le contexte the´orique de
cette e´tude, soit la description de l’anatomie du bras et de la paralysie ce´re´brale. De plus, les
diﬀe´rentes e´tudes s’inte´ressant au membre supe´rieur des enfants avec cette pathologie sont
pre´sente´es. La rationnelle du projet est pre´sente´e dans le Chapitre 3. La me´thodologie du
projet est de´taille´e dans le Chapitre 4. Le Chapitre 5 est constitue´ d’un article qui vient d’eˆtre
soumis pour publication. Les re´sultats portant sur la relation entre les amplitudes articulaires
et l’activation musculaire chez des enfants he´miple´giques lors de mouvements volontaires du
coude y sont pre´sente´s. Le Chapitre 6 re´sume des re´sultats comple´mentaires qui prennent
en compte les trois vitesses d’exe´cution des mouvements. Des re´sultats de re´pe´tabilite´, de
comparaisons entre groupes, d’eﬀet vitesse et de corre´lation avec une e´chelle clinique y sont
notamment pre´sente´s. Le Chapitre 7 conclut ce me´moire avec une discussion de l’article et des
re´sultats comple´mentaires, puis avec les perspectives sur les de´veloppements futurs associe´s
a` la base de donne´es qui a e´te´ initie´e a` l’occasion de notre recherche.
3CHAPITRE 2
REVUE DE LITTE´RATURE
Dans un premier temps, l’anatomie et la cine´matique articulaire du membre supe´rieur sont
pre´sente´es. Puis, une description de la paralysie ce´re´brale et plus particulie`rement de l’he´-
miple´gie spastique est eﬀectue´e. Les outils cliniques et quantitatifs d’e´valuation du membre
supe´rieur chez des enfants atteints de cette pathologie sont ensuite de´crits. Enfin, une revue
de la litte´rature sur les analyses quantitatives et objectives de ces mouvements est pre´sente´e.
2.1 Membre supe´rieur : anatomie et cine´matique articulaire [1]
Rattache´ a` l’e´paule, le membre supe´rieur comprend le bras, l’avant-bras et la main. Tel
qu’illustre´ a` la figure 2.1, les os constituant l’articulation de l’e´paule sont la scapula, la
clavicule, et l’extre´mite´ proximale de l’hume´rus. La clavicule s’articule late´ralement avec
l’acromion de la scapula (articulation acromioclaviculaire), qui forme une arche au-dessus de
l’articulation gle´nohume´rale, compose´e de la cavite´ gle´noide de la scapula et de la teˆte de
l’hume´rus. L’hume´rus est l’os du bras et son extre´mite´ distale s’articule au niveau du coude
avec les os de l’avant-bras. L’avant-bras contient deux os : le radius, os late´ral, et l’ulna, os
me´dial. A` l’articulation du coude, les extre´mite´s proximales du radius et de l’ulna s’articulent
entre elles ainsi qu’avec l’hume´rus.
Les mouvements de l’avant-bras sont la flexion/extension du coude, ainsi que la pro-
nation/supination de l’avant-bras (Figure 2.2). L’articulation du coude permet au radius
d’eﬀectuer une rotation sur l’hume´rus tout en glissant contre la teˆte de l’ulna pendant la
pronation/supination. Les parties distales du radius et de l’ulna s’articulent aussi entre elles.
Cette articulation permet a` l’extre´mite´ distale du radius de passer du coˆte´ late´ral au coˆte´
me´dial de l’ulna pendant la pronation de l’avant-bras.
Les muscles suivants sont responsables des mouvements de l’avant-bras :
Triceps brachii : Le triceps brachii est compose´ de 3 chefs : le vaste late´ral, le vaste me´dial
et le long chef (Figure 2.3a). Le triceps brachii est l’extenseur principal de l’avant-bras.
Brachialis : Le brachialis est situe´ sous le biceps brachii (Figure 2.3b). C’est un fle´chisseur
du coude.
4Figure 2.1 Os du membre supe´rieur, vue frontale [4] (Image libre de droit)
5a. b.
Figure 2.2 Mouvements de l’avant-bras. a. Flexion et extension du coude. b. Pronation et
supination [5] (Image libre de droit)
a. b.
Figure 2.3 a. Triceps brachii (aire bleue), vue dorsale, b. Brachialis (aire bleue), vue frontale
[6] (Images libres de droit)
6Brachioradialis : Le brachioradialis est un fle´chisseur secondaire du coude, situe´ dans la
couche superficielle de la loge poste´rieure de l’avant-bras (Figure 2.4a). Il est particulie`rement
eﬃcace quand l’avant-bras est en pronation/supination neutre, graˆce a` un plus grand bras
de levier.
Biceps brachii : Le biceps brachii est compose´ de 2 chefs : le court et le long (Figure
2.4b). Le biceps brachii est un puissant fle´chisseur et un puissant supinateur de l’avant-bras.
Il est le plus puissant supinateur de l’avant-bras quand le coude est fle´chi.
a. b.
Figure 2.4 a. Brachioradialis (aire bleue), vue ante´rieure de l’avant-bras gauche, b. Biceps
brachii (aire bleue), vue frontale [6] (Images libres de droit)
Supinateur : Le second muscle implique´ dans le mouvement de supination est le muscle
supinateur (Figure 2.5a). Il est situe´ dans la loge poste´rieure de l’avant-bras, en profondeur.
Pronateur teres et pronateur quadratus : La pronation est le re´sultat de l’action
du pronateur teres (Figure 2.5b) et du pronateur quadratus (Figure 2.5c). Quand ces deux
muscles se contractent, ils tirent l’extre´mite´ distale du radius par-dessus l’ulna, entraˆınant la
pronation de l’avant-bras. Le pronateur teres se trouve dans la couche superficielle de la loge
ante´rieure de l’avant-bras. Le pronateur quadratus n’est pas palpable car il se trouve dans la
couche profonde de la loge ante´rieure de l’avant-bras. Cependant, il recouvre le quart distal
du radius, de l’ulna et de la membrane interosseuse qui les re´unit, et se trouve ainsi dans une
re´gion de l’avant-bras ou` aucun autre muscle ne peut ge´ne´rer de signal d’interfe´rence [14].
7a. b. c.
Figure 2.5 a. Muscle supinateur (aire bleue), vue poste´rieure de l’avant-bras, b. Pronateur
teres (aire bleue), vue ante´rieure de l’avant-bras gauche, c. Pronateur quadratus (aire bleue),
vue ante´rieure de l’avant-bras gauche [6] (Images libres de droit)
Muscle agoniste et muscle antagoniste : Les termes “muscle agoniste” et “muscle an-
tagoniste” seront utilise´s dans la suite de ce me´moire. Un muscle agoniste est un muscle
responsable d’un mouvement. Un muscle antagoniste est un muscle qui s’oppose au mouve-
ment cre´e´ par le muscle agoniste. Par exemple, lors du mouvement de flexion, les muscles
biceps brachii, brachioradialis et brachialis sont les muscles agonistes, tandis que le triceps
brachii est le muscle antagoniste. Au contraire, lors du mouvement d’extension, les muscles
biceps brachii, brachioradialis et brachialis sont les muscles antagonistes, tandis que le triceps
brachii est le muscle agoniste.
2.2 Paralysie ce´re´brale
2.2.1 Origine
La paralysie ce´re´brale a une pre´valence est de 2 naissances vivantes sur 1000, et le ratio
garc¸on/fille est de 1.5 [15]. L’agence de sante´ publique du Canada estime que les couˆts associe´s
a` la paralysie ce´re´brale e´taient de $381,8 millions en 2000-2001 [16], dont $40 millions pour
les soins dispense´s par les diﬀe´rents professionnels de la sante´.
La paralysie ce´re´brale se caracte´rise par un trouble du controˆle moteur, du mouvement et
de la posture, duˆ a` une le´sion non progressive des voies motrices d’un cerveau en de´veloppe-
ment [17]. Les causes de la paralysie ce´re´brale sont ante´natales dans 80% des cas (infection
8conge´nitale, malformation ce´re´brale), perpartum dans 10% des cas (asphyxie, traumatisme
obstre´trical), et post-natales dans 10% des cas (he´morragie, me´ningite, traumatisme cranien,
ence´phalite, etc.) [18]. L’augmentation du nombre de nouveaux-ne´s pre´mature´s qui survivent
a e´te´ associe´e a` une augmentation du nombre d’enfants atteints d’une paralysie ce´re´brale
[18]. Il existe 3 types cliniques principaux de paralysie ce´re´brale. Chacun est duˆ a` des le´sions
des voies motrices spe´cifiques mais ils peuvent aussi eˆtre associe´s dans 10% des cas [18].
Paralysie ce´re´brale spastique (70%) : Dans ce type, les le´sions se situent au niveau des
motoneurones corticaux au niveau des voies pyramidales (syndrome pyramidal) [18].
Il existe plusieurs formes de paralysie ce´re´brale spastique, selon les parties du corps aﬀec-
te´es [18] :
- diple´gie (deux membres infe´rieurs atteints) abre´vie´e SDCP (spastic diplegic cerebral
palsy).
- triple´gie (trois membres atteints) abre´vie´e STCP (spastic triplegic cerebral palsy).
- he´miple´gie (de´ficit unilate´ral du membre supe´rieur et du membre infe´rieur) abre´vie´e
SHCP (spastic hemiplegic cerebral palsy).
- quadriple´gie (quatre membres atteints, souvent a` un degre´ se´ve`re) abre´vie´e SQCP (spas-
tic quadriplegic cerebral palsy).
Paralysie ce´re´brale ataxique et hypotonique (10%) : Les le´sions se situent souvent au
niveau du cervelet ou des voies eﬀe´rentes ou aﬀe´rentes. L’enfant avec une paralysie ce´re´brale
ataxique et hypotonique pre´sente souvent des troubles de la coordination des mouvements
et des tremblements d’intention, ainsi qu’un mauvais controˆle de l’e´quilibre et un retard du
de´veloppement moteur [18].
Dyskine´sie (10%) : Les le´sions se situent au niveau des noyaux gris centraux ou des
voies associe´es (extrapyramidales). Une dyskine´sie est une fluctuation du tonus musculaire.
Elle entraˆıne des mouvements involontaires et un mauvais controˆle postural [18].
Face a` cette grande diversite´ d’atteintes selon le type de paralysie ce´re´brale, nous
avons de´cide´ de nous concentrer dans un premier temps sur l’atteinte la plus cou-
rante : l’he´miple´gie. D’un point de vue scientifique, l’he´miple´gie est un mode`le
d’e´tude du membre supe´rieur particulie`rement inte´ressant car les enfants avec
cette atteinte ont un bras atteint et un bras non atteint. Ainsi, dans la suite de ce
me´moire, nous e´tudierons plus spe´cifiquement la population des enfants atteints
9d’he´miple´gie spastique. Cependant, les symptoˆmes, traitements et the´rapies pre´-
sente´s sont aussi valables pour les autres atteintes de type spastique.
2.2.2 Symptoˆmes de la paralysie ce´re´brale spastique
Caracte´ristiques positives du syndrome pyramidal
Certains symptoˆmes associe´s au syndrome pyramidal sont conside´re´s comme des caracte´-
ristiques positives, c’est-a`-dire des caracte´ristiques qui n’e´taient pas pre´sentes ou qui e´taient
plus faibles avant la le´sion au syste`me nerveux central. Des caracte´ristiques positives du syn-
drome pyramidal sont la spasticite´ (hypertonie spastique), la dystonie (hypertonie plastique),
le clonus, et la co-activation [19].
Hypertonie spastique [20] : La spasticite´ est de´finie comme une augmentation excessive
vitesse de´pendante du re´flexe myotatique tonique [21]. En dehors de tout contexte neurolo-
gique, ce re´flexe est une contraction normale du muscle en re´ponse a` son e´tirement passif,
pour prote´ger l’articulation. Cependant, si des muscles spastiques sont e´tire´s passivement a`
une vitesse suﬃsante, ils re´pondent en se contractant de manie`re excessive, bloquant ainsi le
mouvement de manie`re plus ou moins importante. La spasticite´ peut se dissiper si le mouve-
ment passif est continue´. Les muscles les plus souvent concerne´s par la spasticite´ au membre
supe´rieur sont les adducteurs de l’e´paule, les fle´chisseurs du coude, du poignet, des doigts et
du pouce, et les pronateurs [22].
Des changements de viscoe´lasticite´ des muscles et des tissus peuvent entraˆıner une aug-
mentation de raideur musculaire [23, 24], qui peut eˆtre associe´e a` la spasticite´. Cependant,
le terme de “spasticite´” est souvent utilise´ par les cliniciens pour de´crire les symptoˆmes cli-
niques moteurs re´sultants, c’est-a`-dire la combinaison de plusieurs symptoˆmes dont la raideur
musculaire [20, 25].
La spasticite´ est un phe´nome`ne intervenant lors d’un e´tirement passif essentiellement.
Cependant, la pre´sence de spasticite´ dans un muscle est souvent lie´e a` une augmentation
d’activation antagoniste de ce muscle en mouvement actif, par exemple des muscles fle´chis-
seurs pendant un mouvement d’extension. Une explication peut eˆtre que l’extension du coude
provoque un e´tirement passif des fle´chisseurs, provoquant un re´flexe myotatique tonique, et
donc, une contraction musculaire spastique [26]. En mouvement actif, la faiblesse musculaire
serait une cause plus importante de fonction re´duite que cette pre´sence de spasticite´ [27, 28].
Hypertonie plastique (dystonie) : L’hypertonie plastique est une re´sistance rigide conti-
nue tout au long de l’e´tirement passif d’un muscle, contrairement a` la spasticite´ qui n’inter-
vient qu’a` un certain moment de l’e´tirement du muscle. De plus, l’hypertonie plastique touche
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tous les groupes de muscles inde´pendamment, contrairement a` la spasticite´ qui ne touche que
certains groupes de muscles.
La spasticite´ et la dystonie peuvent provoquer des contractures musculaires permanentes
et des postures anormales [29] (Figure 2.6), notamment un avant-bras en flexion et en pro-
nation duˆ a` l’hypertonie des pronateurs et fle´chisseurs.
Clonus : Le clonus correspond a` une se´rie de contractions rapides pouvant durer jusqu’a`
plusieurs minutes qui apparaissent a` la suite d’un e´tirement brusque passif d’un muscle.
Le clonus est plus ge´ne´ralement pre´sent au niveau de la cheville ou du genou, mais peut
e´galement eˆtre observe´ au niveau du poignet.
Co-activation : L’activation simultane´e de muscles agonistes et antagonistes, appele´e coac-
tivation [30], sert normalement a` ame´liorer la stabilite´ des articulations et la pre´cision de mou-
vement chez des personnes avec un de´veloppement normal au membre supe´rieur [31, 32, 33]
ainsi qu’au membre infe´rieur [34, 35]. Cependant, les enfants avec une he´miple´gie spastique
pre´sentent une co-activation excessive au membre infe´rieur, de´gradant la qualite´ du mou-
vement lors de la marche [30, 36, 37]. Au membre supe´rieur, seule la paire antagoniste bi-
ceps/triceps brachii a e´te´ e´tudie´e lors de mouvements de “reach and grasp” [38]. Bien que
cette e´tude n’ait pas mis en e´vidence de co-activation excessive au membre supe´rieur chez les
enfants avec une he´miple´gie spastique, cette question me´rite une analyse plus approfondie.
Caracte´ristiques ne´gatives du syndrome pyramidal
Les caracte´ristiques re´duites ou perdues apre`s la le´sion au syste`me nerveux central sont
conside´re´es comme ne´gatives. Les faiblesses musculaires et les pertes de dexte´rite´ sont consi-
de´re´es comme des caracte´ristiques ne´gatives du syndrome pyramidal [39]. Des faiblesses mus-
culaires peuvent apparaˆıtre au de´but ou pendant un mouvement volontaire. Les muscles
spastiques peuvent pre´senter des faiblesses musculaires [20]. Les muscles antagonistes aux
muscles spastiques peuvent e´galement eˆtre faibles comme ils doivent surpasser la re´sistance
des muscles spastiques [20].
Autres symptoˆmes
L’enfant avec une paralysie ce´re´brale pre´sente souvent des troubles associe´s aux troubles
du mouvement et de la posture [18] :
- Troubles de l’apprentissage chez 60% des enfants.
- Alte´ration des fonctions visuelles chez 20% des enfants.
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Figure 2.6 Enfant avec une he´miple´gie spastique [7] (Image libre de droit)
- Strabisme chez 20% des enfants.
- Troubles auditifs chez 20% des enfants.
- Troubles de la parole et du langage.
- De´ficit de la coordination musculaire et alte´ration des fonctions d’apprentissage.
- Troubles du comportement.
- E´pilepsie chez 40% des enfants.
2.2.3 Traitements et the´rapies
La paralysie ce´re´brale ne peut pas eˆtre comple`tement traite´e de nos jours. Cependant, il
existe des traitements qui permettent aux enfants atteints d’une paralysie ce´re´brale d’ame´-
liorer leur fonction, de renforcer leurs muscles, de pre´venir certaines complications comme les
contractures, et ainsi d’ame´liorer leur qualite´ de vie. Bien que la paralysie ce´re´brale ne soit
pas progressive, les symptoˆmes re´sultants peuvent s’empirer en fonction de comment l’enfant
se de´veloppe [20].
La physiothe´rapie et l’ergothe´rapie sont les deux traitements principaux des enfants avec
une paralysie ce´re´brale. Ils commencent de`s le moment du diagnostic et continuent ge´ne´ra-
lement tout au long de la vie. Un traitement pre´coce en physiothe´rapie et ergothe´rapie est
conseille´ pour empeˆcher l’apparition de contractures et pour ame´liorer le pronostic fonctionnel
de l’enfant avec une paralysie ce´re´brale [40]. Plusieurs de ces the´rapies comme la the´rapie par
contrainte induite ou l’entraˆınement des coordinations bimanuelles ont prouve´ leur eﬃcacite´
[41].
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Certains me´dicaments peuvent e´galement controˆler les symptoˆmes des enfants avec une
paralysie ce´re´brale. Il existe ainsi des antispasmodiques qui relaˆchent les muscles contracte´s,
re´duisent la spasticite´ et peuvent dans certains cas augmenter l’amplitude de mouvement.
Ils peuvent eˆtre administre´s oralement, par voie intrathe´cale, ou bien ils peuvent eˆtre direc-
tement injecte´s dans la zone des muscles aﬀecte´s. Parmi les me´dicaments anti-spastiques, le
baclofen est le plus utilise´ en Ame´rique du Nord. Pour permettre l’injection par voie intra-
the´cale, une pompe a` baclofen est implante´e chirurgicalement dans l’abdomen de l’enfant et
de´livre les me´dicaments directement dans le liquide ce´phalo-rachidien qui entoure la moelle
e´pinie`re. Cela permet de maintenir une dose constante de me´dicament a` long terme. Le ba-
clofen administre´ par voie intrathe´cale est eﬃcace contre la spasticite´ d’origine spinale [42].
Il est cependant peu eﬃcace pour la spasticite´ d’origine ce´re´brale lorsque administre´ par la
voie orale [43] et entraˆıne des eﬀets secondaires qui en limitent l’utilisation [44]. Les me´dica-
ments antispasmodiques directement injecte´s agissent sur les nerfs et les muscles de la zone
d’injection pendant une pe´riode de temps limite´e, ge´ne´ralement quelques mois. On peut citer
parmi les me´dicaments antispasmodiques injectables la toxine botulique (ou Botox), l’alcool,
ou bien le phe´nol. Cependant, ces me´dicaments entraˆınent souvent des eﬀets secondaires et
ont une eﬃcacite´ limite´e [45, 46]. La radicellectomie permet de re´duire de´finitivement une
spasticite´ se´ve`re. Le traitement chirurgical de la spasticite´ a e´te´ pratique´ pour la premie`re
fois en 1908 par Foerster [44], et repris en 1967 par Gros et al. [47]. La radicellectomie ap-
paraˆıt eˆtre actuellement le traitement le plus eﬃcace et le plus de´nue´ d’eﬀets secondaires
pour le traitement de la spasticite´ [44]. Elle consiste en une section des radicelles sensitives
responsables de la contraction des muscles spastiques.
La chirurgie orthope´dique peut e´galement eˆtre ne´cessaire pour certains enfants avec une
paralysie ce´re´brale plus se´ve`re. On peut citer comme exemple de chirurgie orthope´dique
l’allongement des tendons d’Achille, qui aide les enfants a` marcher avec un pied plus a` plat.
2.3 Me´thodes d’e´valuation du niveau fonctionnel du membre supe´rieur chez
l’enfant atteint de paralysie ce´re´brale
2.3.1 Classification internationale du handicap
La classification internationale du fonctionnement, du handicap et de la sante´ (CIF) [8]
a e´te´ adopte´e par 200 pays, dont le Canada (Institut Canadien d’Information sur la Sante´).
Son objectif est de “proposer un langage uniformise´ et normalise´ ainsi qu’un cadre de travail
pour la description des e´tats de sante´” [8]. Elle de´crit tout domaine de sante´ ou lie´ a` la sante´
en prenant comme perspective l’organisme, la personne en tant qu’individu ou la personne en
tant qu’eˆtre social (Figure 2.7). La CIF dresse ensuite la liste des facteurs environnementaux
13
et personnels qui peuvent avoir une influence sur tous ces sche´mas. La composante organisme
comprend deux classifications, une pour les fonctions des syste`mes organiques et une pour
les structures anatomiques. La composante activite´s et participation couvre la gamme des
domaines de´finissant les aspects du fonctionnement, tant au point de vue de la personne
en tant qu’individu que du point de vue de la personne en tant qu’eˆtre social. Une distinc-
tion est donc faite entre la capacite´ de la personne a` re´aliser une activite´ par elle-meˆme en
supposant un environnement standardise´ dans une premie`re ope´ration, et la performance de
participation de cette meˆme personne dans son contexte de vie re´el.
Les diﬀe´rentes me´thodes d’e´valuation des enfants avec une paralysie ce´re´brale sont e´ga-
lement classe´es de cette manie`re. Ainsi, pour e´valuer l’atteinte au bras des enfants he´miple´-
giques, il existe plusieurs cate´gories de me´thodes d’e´valuation [48] :
– celles qui e´valuent un symptoˆme en particulier, comme par exemple la pre´sence de
spasticite´ et son importance dans les diﬀe´rents groupes de muscles.
– celles qui e´valuent la fonction du membre supe´rieur, comme par exemple si l’enfant
est capable de faire certains mouvements unimanuels ou bimanuels, souvent inspire´s de
mouvements de la vie quotidienne tels que attraper un objet et de le de´placer, apporter
quelque chose a` sa bouche,etc. Le cadre de ces me´thodes d’e´valuation est souvent stan-
dardise´, en clinique. L’enfant est alors e´value´ a` son niveau de fonctionnement maximal
[48].
– celles qui e´valuent ce que l’enfant re´alise eﬀectivement en situation re´elle, chez lui ou a`
l’e´cole, de fac¸on spontane´e.
2.3.2 E´chelles cliniques d’e´valuation du membre supe´rieur
Il existe un grand nombre d’e´chelles cliniques d’e´valuation du membre supe´rieur chez
les enfants avec une paralysie ce´re´brale [49]. Seules les principales e´chelles d’e´valuation du
membre supe´rieur applicables aux enfants avec un SHCP seront pre´sente´es dans ce me´moire.
Fonctions organiques et structures anatomiques
Les e´chelles cliniques associe´es a` la cate´gorie “fonctions organiques et structures anato-
miques” de la CIF ciblent un symptoˆme particulier de l’he´miple´gie spastique, par exemple la
spasticite´.
E´valuer la spasticite´ permet de de´terminer si celle-ci aggrave ou ame´liore la capacite´
fonctionnelle de l’enfant, et de traiter les muscles atteints, par exemple avec des me´dicaments
antispasmodiques. Il existe plusieurs e´chelles cliniques d’e´valuation de la spasticite´ [50]. Les
e´chelles les plus connues sont les e´chelles d’Ashworth [51] et d’Ashworth modifie´e [2], plus
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Figure 2.7 Classification internationale du handicap [8]
couramment utilise´e aujourd’hui. Elles se trouvent dans le chapitre 7 “fonctions de l’appareil
locomoteur et lie´es au mouvement”, et plus particulie`rement dans l’article B735 “Fonctions
relatives au tonus musculaire (tension pre´sente dans les muscles au repos et a` la re´sistance
oﬀerte lors de l’exe´cution de mouvements passifs)” de la CIF. Pour e´valuer la spasticite´
selon l’e´chelle d’Ashworth modifie´e, l’expe´rimentateur teste la re´sistance de chaque groupe
musculaire (fle´chisseurs du coude, etc.) de l’enfant a` des mouvements passifs plus ou moins
rapides, et note la se´ve´rite´ de cette re´sistance en suivant les indications d’un tableau (Tableau
2.1).
La fiabilite´ et la validite´ de ces e´chelles cliniques sont souvent remises en question, duˆ
notamment a` un manque de standardisation [52, 53, 54, 55, 56, 57, 58]. De plus, ces e´chelles
ne permettent pas de distinguer la re´sistance due a` la spasticite´ de la re´sistance due a` la
raideur passive des muscles [59]. En eﬀet, la modification de raideur du muscle selon la vitesse
ne de´pend pas uniquement de la spasticite´, mais e´galement des proprie´te´s viscoe´lastiques des
muscles, tendons, et ligaments [60]. Enfin, l’objectif des traitements est de diminuer la geˆne
fonctionnelle cause´e par la spasticite´, et non de gue´rir la spasticite´. En eﬀet, celle-ci peut dans
certains cas eˆtre utile, par exemple pour le maintien du corps, pour marcher ou pour eﬀectuer
des transferts [61]. Or, les conditions d’e´valuation de la spasticite´ en mouvement passif ne
repre´sentent pas la capacite´ fonctionnelle de l’enfant dans des gestes de la vie quotidienne.
Activite´
Les e´chelles cliniques en lien avec la cate´gorie “activite´” de la CIF permettent de classi-
fier les enfants avec une paralysie ce´re´brale selon leur capacite´ fonctionnelle ge´ne´rale. Deux
e´chelles cliniques d’e´valuation fonctionnelle du membre supe´rieur recommande´es pour les
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Tableau 2.1 E´chelle d’Ashworth Modifie´e [2]
0 Pas d’augmentation du tonus musculaire
1 Le´ge`re augmentation du tonus musculaire avec simple “sensation
d’accrochage” ou minime re´sistance en fin de course
1+ Le´ge`re augmentation du tonus musculaire avec simple “sensation
d’accrochage” suivi d’une minime re´sistance au cours de la premie`re moitie´ de
la course musculaire
2 Augmentation importante du tonus musculaire durant toute la course
musculaire mais le segment du membre reste facilement mobilisable
3 Augmentation conside´rable du tonus musculaire. Le mouvement passif est
diﬃcile
4 Hypertonie majeure. Mouvement passif impossible
enfants avec une paralysie ce´re´brale sont pre´sente´es ci-dessous [49].
La Manual Ability Classification System (MACS) [3] e´value l’habilete´ manuelle des en-
fants avec une paralysie ce´re´brale dans les activite´s quotidiennes. Plus particulie`rement, elle
de´crit comment les enfants utilisent leurs mains pour manipuler des objets dans les activite´s
quotidiennes telles que manger, s’habiller, jouer, dessiner ou e´crire. Elle peut eˆtre utilise´e
chez les enfants aˆge´s entre 3 et 18 ans, et comporte 5 niveaux d’habilete´. Cette e´chelle d’e´va-
luation peut eˆtre utilise´e par le personnel de sante´ aussi bien que par les parents, qui doivent
consulter un tableau explicatif pour e´valuer le niveau d’habilete´ de l’enfant (Tableau 2.2). La
MACS pre´sente une bonne validite´ de contenu et de fiabilite´ inter-e´valuateurs [49].
La Modified House Functional Classification (MHFC) [13] est similaire a` la MACS. Elle
comporte cependant 9 niveaux de cotation, de 0 a` 8, et des descriptions comple´mentaires
a` l’inte´rieur de chaque niveau, notamment pour le mouvement de pre´hension. Par exemple,
le niveau 4 “faible assistance active” correspond a` un enfant qui peut saisir activement un
objet mais ne le maintenir que faiblement. Une des descriptions comple´mentaires est le fait
que l’enfant compense et utilise son corps pour aider a` maintenir l’objet pendant que l’autre
main le manipule (par exemple pour retirer le capuchon d’un marqueur) [13]. La MHFC est
valide´e en intra- et inter-e´valuateurs.
Les e´chelles MACS et MHFC sont en lien avec la partie “activite´” de la CIF, plus pre´ci-
se´ment avec le chapitre 4 “mobilite´”, section “porter, de´placer et manipuler des objets”. Ces
e´chelles ne donnent cependant pas d’information sur l’origine de la limitation fonctionnelle
lors des activite´s quotidiennes. De plus, un enfant avec un SHCP va privile´gier l’utilisation
de son coˆte´ du corps le plus fonctionnel lors de taˆches bimanuelles. Ainsi, ces e´chelles cli-
niques sont moins repre´sentatives de l’atteinte spe´cifique du coˆte´ atteint dans le cas d’une
he´miple´gie.
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Tableau 2.2 Manual Ability Classification System (MACS) [3]
I Manipule les objets facilement et avec succe`s.
Au plus, a des limitations dans l’aisance a` exe´cuter des taˆches manuelles qui
requie`rent de la vitesse et de l’exactitude. Par contre, n’importe quelle
limitation dans les habilete´s manuelles ne restreint pas l’autonomie dans les
activite´s quotidiennes.
II Manipule la plupart des objets mais avec une certaine diminution
de la qualite´ et/ou vitesse de comple´tion.
Certaines activite´s peuvent eˆtre e´vite´es ou comple´te´es mais avec une certaine
diﬃculte´ ; des fac¸ons alternatives de performance peuvent eˆtre utilise´es, mais
les habilete´s manuelles ne restreignent habituellement pas l’autonomie dans
les activite´s quotidiennes.
III Manipule les objets avec diﬃculte´ ; a besoin d’aide pour pre´parer
et/ou modifier les activite´s.
La performance est lente et comple´te´e avec un succe`s limite´ en ce qui
concerne la qualite´ et la quantite´. Les activite´s sont exe´cute´es de fac¸on
autonome si elles ont e´te´ organise´es pre´alablement ou adapte´es.
IV Manipule une se´lection limite´e d’objets faciles a` utiliser dans des
situations adapte´es.
Exe´cute des parties d’activite´s avec eﬀort et un succe`s limite´. Requiert un
support continu et de l’assistance et/ou de l’e´quipement adapte´, meˆme pour
une re´alisation partielle de l’activite´.
V Ne manipule pas les objets et a une habilete´ se´ve`rement limite´e
pour performer meˆme des actions simples.
Requiert une assistance totale.
Participation
Il est essentiel d’e´valuer a` quel niveau le trouble moteur aﬀecte la capacite´ de participer
dans un roˆle social souhaite´. Or, aucune classification reproductible de restriction de parti-
cipation base´e sur cet aspect de la vie quotidienne n’est disponible pour les enfants avec une
paralysie ce´re´brale [17].
Ainsi, la plupart des e´chelles cliniques disponibles permettent une e´valuation fonctionnelle
des enfants avec un SHCP, mais ne permettent pas de quantifier l’impact de la spasticite´ sur
la fonction du membre supe´rieur atteint. C’est pourquoi de nouvelles me´thodes quantitatives
d’e´valuation sont en cours de de´veloppement. Plus particulie`rement, une de ces me´thodes
est applique´e depuis plusieurs anne´es en routine clinique pour l’e´valuation de la marche des
enfants avec une paralysie ce´re´brale. Elle pourrait donc servir de base the´orique pour la mise
en place d’e´valuations quantitatives du membre supe´rieur.
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2.3.3 Outils et me´thodes quantitatifs d’e´valuation
Deux outils non invasifs de mesure objective sont couramment utilise´s pour l’e´valuation
de la marche, l’analyse du mouvement et l’e´lectromyographie de surface. Ces deux outils
seraient adapte´s au membre supe´rieur, ils sont donc pre´sente´s ci-dessous, puis la me´thode
d’e´valuation de la marche utilise´e en clinique est de´crite.
Analyse du mouvement
L’objectif de l’analyse du mouvement est de mesurer le mouvement humain et d’en extraire
des informations cine´matiques et dynamiques. Elle s’eﬀectue ge´ne´ralement a` l’aide de came´ras
infra-rouges dispose´es tout autour du laboratoire du mouvement (voir plus loin figure 2.10).
De petits marqueurs re´trore´fle´chissants sont place´s sur des repe`res anatomiques du corps
du sujet. Ces marqueurs refle`tent le rayonnement envoye´ par les came´ras. Chaque came´ra
eﬀectue alors une capture 2D de la position du marqueur. Ces came´ras sont connecte´es a`
un logiciel d’acquisition 3D du mouvement, qui rassemble les captures 2D de chaque came´ra
dont il connaˆıt la position dans le laboratoire, pour reconstruire par triangulation la position
3D de chaque marqueur. Enfin, il reconstitue le mouvement 3D des marqueurs.
Les trajectoires de ces marqueurs et des donne´es anthropome´triques du corps sont ensuite
inse´re´es dans un mode`le biome´canique du corps humain, qui calcule par cine´matique et dyna-
mique inverse les profils cine´matiques et dynamiques des segments et articulations e´tudie´s. Le
positionnement initial des marqueurs est donc de´termine´ par le mode`le biome´canique utilise´.
Les articulations les plus souvent e´tudie´es sont celles de la cheville, du genou et de la hanche
[62].
Mode`le anthropome´trique : Les parame`tres segmentaires inertiels du corps, soit la
masse, la position du centre de masse et les tenseurs d’inertie de chaque segment, sont ne´-
cessaires a` l’analyse dynamique inverse.
Des tables anthropome´triques ont ainsi e´te´ mises en place, dans lesquelles les parame`tres
segmentaires inertiels sont calcule´s proportionnellement a` des mesures simples prises sur le
sujet telles que sa taille ou son poids [63, 37, 64]. Elles de´crivent ge´ne´ralement une popu-
lation adulte avec un de´veloppement normal entre 20 et 30 ans. Elles ne sont donc pas
ade´quates pour une population pe´diatrique, et encore moins pour une population pe´diatrique
avec troubles musculosquelettiques. En eﬀet, les enfants avec une he´miple´gie spastique ont
tendance a` moins utiliser leur coˆte´ atteint, ce qui entraˆıne une atrophie musculaire. Il est
donc ne´cessaire de personnaliser ces parame`tres segmentaires pour les enfants avec un de´ve-
loppement normal et avec une he´miple´gie spastique.
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Le mode`le ge´ome´trique de Yeadon [9] mode´lise le corps humain a` l’aide de 40 solides
(Figure 2.8).
Figure 2.8 Mode`le de Yeadon : de´coupage du torse S, bras gauche A, bras droit B, jambe
gauche J et jambe droite K en 40 solides [9]
La prise de 95 mesures anthropome´triques de longueur, pe´rime`tre et e´paisseur, de chaque
segment directement sur le sujet, suﬃt a` obtenir les donne´es inertielles du corps personnalise´es
au sujet. 19 mesures par bras sont ne´cessaires pour obtenir les parame`tres segmentaires
inertiels du membre supe´rieur.
Ainsi le mode`le de Yeadon permet, a` l’aide de mesures simples anthropome´triques des
sujets, une personnalisation des parame`tres segmentaires inertiels qui entraˆıne une meilleure
pre´cision dans les re´sultats de l’analyse dynamique inverse.
L’e´lectromyographie de surface (sEMG) [65]
Principe : Lorsqu’un muscle se contracte, les e´changes ioniques qui sont alors produits se
propagent jusqu’a` la surface ou` la conduction ionique est convertie en conduction e´lectronique
par l’interme´diaire des e´lectrodes pose´es sur la peau. La source du signal EMG est le potentiel
d’action des unite´s motrices recrute´es pour produire la contraction. Les unite´s motrices les
plus proches des e´lectrodes sont donc celles qui contribuent le plus au signal EMG. La somme
de ces potentiels d’action donne le signal EMG. De l’ordre du microvolt ou du millivolt selon
l’intensite´ de la contraction, ce signal doit eˆtre amplifie´ avant d’eˆtre analyse´. Plus la distance
se´parant les fibres active´es lors d’une contraction de la surface de la peau est grande, plus
l’amplitude du signal enregistre´ sera faible. Le contenu fre´quentiel de ce signal est aussi aﬀecte´
car les milieux qu’il traverse agissent comme un filtre passe-bas, c’est-a`-dire que les basses
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fre´quences passent alors que les hautes fre´quences sont atte´nue´es. Un des tissus oﬀrant le
plus de re´sistance au signal myoe´lectrique est la couche de gras pre´sente entre le muscle actif
et les e´lectrodes sur la peau. De plus, pour un meˆme mouvement et placement d’e´lectrodes,
les signaux EMG auront un plus grand contenu fre´quentiel chez une personne avec un indice
de masse corporel faible que chez une autre personne avec une couche importante de tissu
adipeux.
Avantages et inconve´nients : Alors que l’utilisation d’e´lectrodes de surface pour capter
le signal EMG est tre`s fre´quente car non-invasive, sa principale limitation est de ne capter
que l’activite´ des muscles superficiels, car le signal provenant des muscles profonds n’arrive a`
la surface qu’avec une tre`s faible amplitude et ne contribue donc pratiquement pas au signal
capte´ en surface. Une autre diﬃculte´ re´side dans la possibilite´ de diaphonie (ou cross-talk) :
le signal provenant d’un puissant muscle distant peut se propager sur une grande distance et
venir s’additionner a` celui du muscle au-dessus duquel on a place´ des e´lectrodes. Il devient
alors tre`s diﬃcile, voire impossible d’isoler le signal propre a` chaque muscle. Une grande
attention doit eˆtre donc apporte´e lors du placement des e´lectrodes, pour limiter au maximum
le phe´nome`ne de diaphonie, surtout chez les enfants pour qui les distances entre les muscles
sont petites.
Pour favoriser les comparaisons entre e´tudes sur l’EMG, une standardisation, tant au
niveau du placement des e´lectrodes que du traitement du signal, est requise. C’est pourquoi
le projet SENIAM (Surface Electromyography for the Non-Invasive Assessment of Muscles)
du Biomedical Health and Research Program (BIOMED II) a e´te´ mis sur pied par l’Union
Europe´enne et il en est re´sulte´ un guide d’utilisation de l’EMG [66].
Analyse de la marche en pratique clinique.
L’analyse de la marche de´bute par la mesure des parame`tres anthropome´triques du sujet.
On place ensuite plusieurs marqueurs re´fle´chissants dont la position individuelle sera suivie
par un syste`me de came´ras. On place aussi des e´lectrodes sur certains muscles pour en
mesurer l’activite´ durant les diﬀe´rentes phases de la marche. Le placement des marqueurs
re´fle´chissants se fait de manie`re standardise´e selon des mode`les biome´caniques e´tablis par les
diﬀe´rentes compagnies fabriquant des syste`mes d’analyse 3D du mouvement, par exemple le
PlugInGait pour la compagnie VICON (Figure 2.9).
On demande au sujet de marcher le long d’un couloir de marche (Figure 2.10) alors que les
came´ras sont en mode acquisition et que les signaux EMG sont enregistre´s. Des plateformes
de force inse´re´es dans le plancher a` certains endroits permettent de mesurer les eﬀorts de
re´action. L’acquisition de tous ces signaux est synchronise´e.
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a. b.
Figure 2.9 Placement des marqueurs pour le PlugInGait mode`le (VICON Motion Systems
Ltd., Oxford, UK) et des e´lectrodes sEMG. a. Vue frontale, les muscles droit fe´moral (cuisse)
et tibial ante´rieur sont mesure´s. b. Vue dorsale, les muscles semitendineux (cuisse) et gas-
trocnemien late´ral (mollet) sont mesure´s.
Figure 2.10 Analyse de la marche d’un sujet avec un de´veloppement normal au laboratoire
du mouvement du CRME
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Un logiciel permet d’appliquer un mode`le biome´canique aux donne´es cine´matiques et dy-
namiques obtenues a` partir des marqueurs et des signaux de plate-formes de force. L’analyse
des signaux EMG est aussi alors eﬀectue´e. Les re´sultats obtenus sont compile´s dans un rap-
port clinique, qui situe la marche d’une personne par rapport a` une moyenne calcule´e chez
les sujets avec un de´veloppement normal. Pour obtenir une meilleure appre´ciation de la qua-
lite´ de la marche de l’enfant, il existe plusieurs indices quantitatifs d’e´valuation fonctionnelle
de la marche obtenus a` partir des re´sultats d’analyse de la marche. Par exemple, le Gait
Deviation Index (GDI) [67] permet de de´crire un profil pathologique de marche avec 15 pa-
rame`tres cine´matiques inde´pendants se´lectionne´s sur l’ensemble des profils articulaires sortis
lors de l’analyse. L’e´cart entre ces parame`tres et ceux moyens trouve´s chez des sujets avec
un de´veloppement normal est ensuite normalise´ sur 100 pour donner un score fonctionnel de
la marche comparable entre sujets. Ces informations aident ensuite les cliniciens a` de´cider
du meilleur traitement pour ame´liorer la fonction d’un enfant, ou a` e´valuer l’eﬃcacite´ d’un
traitement.
L’analyse de la marche est reconnue comme une routine clinique de diagnostic et d’aide
a` la de´cision clinique depuis plusieurs anne´es [68]. Ce n’est pas le cas au membre supe´rieur,
pour lequel il n’existe pas de protocole standardise´, notamment a` cause de la diversite´ et
complexite´ des mouvements du bras [69]. Cependant, l’analyse du mouvement du membre
supe´rieur chez les enfants avec une paralysie ce´re´brale est de plus en plus courante. La
prochaine partie comprend un e´tat de l’art sur les analyses quantitatives de mouvements
dynamiques volontaires du membre supe´rieur chez les enfants he´miple´giques spastiques.
2.4 Analyses quantitatives de mouvements dynamiques du membre supe´rieur
chez les enfants avec une he´miple´gie spastique
Une revue des articles publie´s sur des mouvements volontaires non contraints du membre
supe´rieur des enfants avec une paralysie ce´re´brale est pre´sente´e, dans laquelle il est question
de cine´matique, de cine´matique a` objectif clinique et d’une combinaison de cine´matique et
d’e´lectromyographie. Des tableaux pre´sentant en de´tail chacune de ces e´tudes sont pre´sente´s
dans les annexes A, B et C.
2.4.1 E´tudes cine´matiques ge´ne´rales
Les e´tudes pre´sente´es aux tableaux A.1, A.2 et A.3 tentent pour la plupart de de´montrer
l’inte´reˆt de l’analyse cine´matique 3D pour quantifier le mouvement du membre supe´rieur des
enfants atteints de paralysie ce´re´brale [70, 71, 72, 73, 74]. Certaines e´tudes de´veloppent des
protocoles d’analyse du mouvement du membre supe´rieur [75, 76, 77, 78] alors que d’autres
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portent essentiellement sur la re´pe´tabilite´ du protocole et des mesures cine´matiques [79, 80,
81]. De la meˆme manie`re que le Gait Deviation Index (GDI) pour l’analyse quantifie´e de la
marche [67], certains [82] ont de´veloppe´ le Pediatric Upper Limb Motion Index (PULMI) et
le Pediatric Upper Limb Temporal and Spatial Equation (PULTSE). Ces indices permettent
de quantifier la qualite´ du mouvement d’atteinte et de pre´hension par rapport a` un patron de
mouvement d’enfant avec un de´veloppement normal, et de distinguer les sous-types d’atteinte
des enfants avec une paralysie ce´re´brale. Les mesures EMG ne sont pas conside´re´es dans ce
type de protocole. Enfin, deux e´tudes se concentrent sur l’e´tude des mouvements de l’e´paule
[83, 84].
La plupart des e´tudes cine´matiques re´alise´es au membre supe´rieur des enfants avec une
paralysie ce´re´brale se concentrent sur la mise au point d’un protocole re´pe´table et le de´ve-
loppement d’indices fiables permettant de quantifier la se´ve´rite´ de l’atteinte. Toutefois, ces
e´tudes n’utilisent pas l’EMG, meˆme s’ils en reconnaissent l’inte´reˆt [78, 75] pour renforcer la
compre´hension du de´veloppement moteur des enfants avec une paralysie ce´re´brale. Le consen-
sus ge´ne´ral est que l’analyse cine´matique 3D est un outil fiable et re´pe´table pour l’analyse
du mouvement du membre supe´rieur chez les enfants avec une paralysie ce´re´brale. Bien que
les protocoles suivis soient assez variables, les principaux mouvements e´tudie´s sont ceux d’at-
teinte et de pre´hension, de de´placement de la main a` la bouche, et de flexion/extension et
pronation/supination du coude.
Quelques e´tudes appliquent de´sormais leur protocole pour re´pondre a` des proble´matiques
cliniques.
2.4.2 E´tudes cine´matiques cliniques
Les diﬀe´rentes e´tudes pre´sente´es au tableau B.1 se concentrent sur l’e´valuation d’inter-
ventions chirurgicales [85, 86] et d’interventions d’ergothe´rapie [87, 88].
2.4.3 E´tudes cine´matiques et e´lectromyographiques
Les diﬀe´rentes e´tudes pre´sente´es aux tableaux C.1, C.2 et C.3 traitent du controˆle postural
[89, 90, 91] et de la co-activation musculaire [89, 92, 93, 94, 95].
Peu d’e´tudes associent une analyse cine´matique et une analyse e´lectromyographique du
membre supe´rieur chez des enfants avec un SHCP. Or, l’ajout d’informations sur l’activation
musculaire relative a` certains mouvements du membre supe´rieur permettrait de comprendre
l’origine des limitations articulaires et des mouvements de compensation [78]. Cela permet-
trait notamment de cibler les muscles en cause lors de traitements tels que des injections de
toxine botulique ou des chirurgies, puis d’e´valuer l’eﬃcacite´ de ces traitements [75]. L’e´tude
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se rapprochant le plus d’une analyse comple`te des mouvements e´le´mentaires du coude avec
mesures EMG est celle de de Bruin [38]. Cependant, seuls le biceps et le triceps ont e´te´ analy-
se´s. Pour eﬀectuer une e´valuation comple`te de ces mouvements, il serait inte´ressant d’ajouter
tous les muscles superficiels relatifs a` ces mouvements, soit le brachialis, le brachioradialis et
les pronateurs teres et quadratus. De plus, cette e´tude n’a pas fait le lien entre l’amplitude de
mouvement et l’activation musculaire relative a` ces mouvements. Il serait pertinent d’e´tablir
cette relation pour quantifier la mobilite´ articulaire en termes d’activation neuromusculaire.
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CHAPITRE 3
RATIONNELLE DU PROJET
3.1 Re´sume´ de la proble´matique
Les e´le´ments suivants ont e´te´ mis en e´vidence dans la revue de litte´rature :
– La paralysie ce´re´brale est un trouble du controˆle moteur, du mouvement et de la posture
a` forte pre´valence. L’he´miple´gie spastique est la forme la plus courante de paralysie
ce´re´brale. Les enfants avec un SHCP sont atteints de troubles sensorimoteurs, limitant
leur fonction au membre supe´rieur, plus particulie`rement les amplitudes articulaires
d’extension et de supination.
– De nombreuses e´valuations cliniques existent au membre supe´rieur des enfants avec un
SHCP, mais elles manquent de pre´cision et d’objectivite´. Il est ne´cessaire de de´velopper
un outil clinique d’e´valuation quantitative et objective des mouvements du membre
supe´rieur, pour mieux comprendre les causes de limitation fonctionnelle et ainsi adapter
les traitements aux atteintes de chaque enfant.
– Des me´thodes quantitatives objectives d’e´valuation du mouvement existent et sont uti-
lise´es de fac¸on courante en clinique au membre infe´rieur, mais elles ne sont que depuis
peu e´tudie´es au membre supe´rieur. L’inte´reˆt de l’analyse cine´matique 3D du mouve-
ment a e´te´ mis en e´vidence pour le membre supe´rieur des enfants avec un SHCP, mais
seulement quelques e´tudes mesurent a` la fois la cine´matique et l’activite´ musculaire lors
de ces mouvements. Or, l’ajout d’informations sur l’activation musculaire relative aux
mouvements du membre supe´rieur permettrait de comprendre l’origine des limitations
d’amplitude articulaire et ainsi de cibler les muscles en cause lors des traitements.
– Il n’existe qu’une e´tude du membre supe´rieur des enfants avec un SHCP faisant une
e´valuation cine´matique et e´lectromyographique des mouvements e´le´mentaires du coude.
Cependant cette e´valuation n’est pas comple`te car seulement deux muscles sont mesure´s
au membre atteint, et le lien entre les amplitudes articulaires et l’activation musculaire
n’est pas e´tabli.
– Les mouvements basiques du coude sont la flexion, re´gie par les muscles biceps brachii,
brachialis et brachioradialis, l’extension re´gie par le triceps brachii, la pronation, re´gie
par les pronateurs teres et quadratus, et la supination re´gie par le biceps brachii et le
supinateur, mais qui lui est un muscle profond non mesurable par EMG de surface. La
mesure de ces muscles superficiels fournirait donc une analyse comple`te des mouvements
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e´le´mentaires du coude des enfants avec un SHCP. Ces informations permettraient de
comprendre le roˆle des muscles agonistes, antagonistes et de leur interaction lors de ces
mouvements, et plus particulie`rement de distinguer le roˆle de chacun des fle´chisseurs et
pronateurs.
3.2 Objectif ge´ne´ral
Dans ce contexte, l’objectif de ce me´moire est de de´velopper un outil d’e´valuation quan-
titative et objective des mouvements du membre supe´rieur des enfants avec une he´miple´gie
spastique, a` l’aide de mesures cine´matiques et e´lectromyographiques, et d’un mode`le musculo-
squelettique fiable et pre´cis [10].
Les hypothe`ses de recherche de ce projet sont que l’analyse des amplitudes articulaires et de
l’activation musculaire des bras des enfants avec une he´miple´gie spastique lors de mouvements
de flexion/extension et de pronation/supination permet :
1. de mettre en e´vidence des diﬀe´rences avec les bras des enfants sains.
2. d’expliquer les limitations articulaires des bras des enfants avec une he´miple´gie spastique
et de remonter aux muscles responsables.
3. de quantifier la se´ve´rite´ d’atteinte des enfants avec une he´miple´gie spastique.
3.3 Objectifs spe´cifiques
Des objectifs spe´cifiques ont e´galement e´te´ vise´s pour assurer le transfert de cette me´thode
d’e´valuation en clinique.
O1 Comparer le comportement du bras atteint des enfants avec une he´miple´gie avec celui
des bras des enfants avec un de´veloppement normal pour quantifier leur atteinte.
O2 Comparer le comportement du bras atteint des enfants avec une he´miple´gie avec celui
de leur bras non atteint pour mettre en e´vidence l’asyme´trie de leur atteinte.
O3 Tester les bras dominant et non dominant des enfants avec un de´veloppement nor-
mal pour ve´rifier l’eﬀet de la dominance chez des participants avec un de´veloppement
normal.
O4 Comparer le comportement du bras non atteint des enfants avec une he´miple´gie avec
celui des bras des enfants avec un de´veloppement normal pour ve´rifier si des diﬀe´rences
peuvent eˆtre mises en e´vidence.
O5 Tester diﬀe´rentes fre´quences de mouvement pour ve´rifier si la vitesse a un eﬀet sur les
diﬀe´rents parame`tres.
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O6 E´tablir la relation entre l’amplitude articulaire maximale et l’activation musculaire.
O7 Tester la validite´ des parame`tres analyse´s avec une e´chelle clinique existante : la MACS.
Les objectifs spe´cifiques O1, O2 et O6 sont re´alise´s dans l’article pre´sente´ dans le Chapitre
5. Les autres objectifs spe´cifiques sont re´alise´s dans les parties de re´sultats et de discussion
comple´mentaires de ce me´moire.
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CHAPITRE 4
ME´THODOLOGIE
La mise en place d’une base de donne´es impose une description rigoureuse du protocole ex-
pe´rimental et de la fac¸on dont sont extraites les informations afin d’assurer une homoge´ne´ite´
de cette base de donne´es si des participants supple´mentaires sont teste´s ulte´rieurement pour
poursuivre ce projet. La me´thodologie de l’article du chapitre suivant est synthe´tise´e aux in-
formations les plus importantes pour assurer que le lecteur comprenne bien l’expe´rimentation
et les objectifs de la recherche. Ci-dessous est pre´sente´e la me´thodologie comple`te.
4.1 Expe´rimentation
4.1.1 Participants
15 enfants avec un SHCP (huit garc¸ons, moyenne d’aˆge 8.7ans, e´cart-type 2.2ans, min-
max 5.9-12.5ans) ont participe´ a` notre e´tude. D’apre`s leurs dossiers me´dicaux, cinq enfants
avaient un score I sur l’e´chelle de la MACS [3], huit enfants avaient un score II et deux enfants
avaient un score III. L’utilisation de la MACS et de la MHFC pour e´valuer la capacite´
bimanuelle des enfants avec un SHCP serait redondante. Dans cette e´tude, seul le score
MACS, e´value´ dans les 6 mois pre´ce´dant l’expe´rimentation, a e´te´ re´cupe´re´ chez les enfants
participants, car la MACS est plus commune que la MHFC. Au de´but de l’expe´rimentation,
une ergothe´rapeute e´valuait la spasticite´ du bras atteint avec l’e´chelle d’Ashworth modifie´e [2].
Les crite`res d’exclusion pour les participants avec un SHCP e´taient les suivants : incapacite´
a` comprendre ou eﬀectuer les taˆches, injection de toxine botulique rec¸ue dans les six mois
pre´ce´dant l’expe´rimentation, ou chirurgie orthope´dique de´ja` re´alise´e au membre supe´rieur. Le
tableau 5.1 (voir chapitre suivant) re´sume les caracte´ristiques des participants avec un SHCP.
15 enfants avec un de´veloppement normal (neuf garc¸ons, moyenne d’aˆge 9.3ans, e´cart-type
2.0ans, min-max 5.9-12.9ans) ont e´te´ recrute´s pour former un groupe controˆle. Le crite`re
d’exclusion pour les participants avec un de´veloppement normal e´taient le suivant : chirurgie
orthope´dique de´ja` re´alise´e au membre supe´rieur.
L’e´tude a e´te´ approuve´e par le Comite´ d’E´thique de l’hoˆpital Sainte-Justine. Un consentement
e´crit a e´te´ obtenu des parents ou gardiens des enfants, et un assentiment a e´te´ obtenu des
enfants.
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4.1.2 Dispositif expe´rimental
Cine´matique : La cine´matique a e´te´ enregistre´e par un syste`me d’analyse 3D du mouve-
ment compose´ de 12 came´ras (T40S, VICON, Oxford), avec une fre´quence d’acquisition de
100Hz. 29 capteurs re´tro-re´fle´chissants ont e´te´ place´s d’un seul coˆte´ du corps, sur des repe`res
anatomiques de la main, de l’avant-bras, du bras, de l’e´paule et du thorax (Figure 5.1a et
b du chapitre suivant). Pour plus de de´tails sur le mode`le musculo-squelettique utilise´, se
re´fe´rer a` Laitenberger et al. [10].
E´lectromyographie : Le syste`me EMG sans fil FREEEMG300 (BTS Bioengineering, Mi-
lan, Italy) a e´te´ utilise´ pour notre expe´rimentation. Ce syste`me est compose´ d’e´lectrodes,
d’une unite´ re´ceptrice (ensemble HP Pocket PC et unite´ d’acquisition BTS), et d’un chargeur
(Figure 4.1). L’unite´ re´ceptrice communique ensuite en Wifi avec un PC par l’interme´diaire
d’un routeur.
Figure 4.1 Syste`me sEMG sans fil FREEEMG300 avec l’unite´ re´ceptrice (gauche) et le char-
geur (droite) avec e´lectrodes en charge ( c￿BTS, Milan, Italy)
L’impe´dance de la peau (ou sa re´sistance e´lectrique), varie selon son hydratation et la
quantite´ de cellules mortes en surface. Pour avoir un signal EMG de grande amplitude, il
faut garder l’impe´dance de la peau la plus faible possible sous les e´lectrodes. La peau des
participants a donc e´te´ frotte´e vigoureusement avec un coton imbibe´ d’alcool.
Des e´lectrodes de surface Ag/AgCl (Covidien, Mansfield, MA, USA) avec une zone de
captation de 10mm de diame`tre, entoure´es de collants adhe´sifs pre´ge´lifie´s et a` usage unique ont
e´te´ fixe´es sur le sujet (Figure 4.2) suivant le guide d’utilisation de l’EMG du projet SENIAM
[66]. L’hydrogel conducteur des e´lectrodes permet un bon contact entre les e´lectrodes et la
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peau. Les e´lectrodes du syste`me FREEEMG300 sont non encombrantes, petites, le´ge`res et
ide´ales pour les petits muscles d’enfants.
a. b.
Figure 4.2 a. E´lectrodes jetables pre´ge´lifie´s Covidien H124SG ( c￿Covidien, Mansfield, MA,
USA) ; b. E´lectrodes sans fil FREEEMG300 (BTS, Milan, Italy) pose´es sur un sujet
L’activation des muscles superficiels responsable de l’extension (triceps brachii longus),
de la flexion (biceps brachii brevis, brachialis, brachioradialis), de la pronation (pronateur
teres, pronateur quadratus) et de la supination (biceps brachii brevis) [96], a e´te´ enregistre´e
(Figure 5.1c du chapitre suivant).
Le signal capte´ par les e´lectrodes est de faible amplitude et doit eˆtre amplifie´. Dans le cas
du syste`me BTS FREEEMG300, un premier e´tage d’amplification de valeur de gain 476.5 et
un convertisseur analogique/nume´rique sont localise´s directement au-dessus des e´lectrodes. Le
signal nume´rise´ est alors transmis a` l’unite´ re´ceptrice via un signal ZigBee, puis a` l’ordinateur
pour y eˆtre stocke´ via un signal Wifi.
4.1.3 Instructions aux participants
L’expe´rimentation s’est de´roule´e selon les six e´tapes suivantes :
1. Le bras dominant (DUL) des enfants avec un de´veloppement normal et le bras atteint
(IUL) des enfants avec un SHCP ont e´te´ e´quipe´s avec les capteurs cine´matiques et les
e´lectrodes e´lectromyographiques.
2. Les participants se sont assis sur un banc a` hauteur ajustable, les pieds bien a` plat sur
le sol et les genoux fle´chis a` 90˚ .
3. La consigne aux participants e´tait de se de´tendre et de laisser leur bras pendre le long
du corps pendant quelques secondes, pour pouvoir enregistrer le signal de re´fe´rence de
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bruit de chaque e´lectrode EMG.
4. Les participants ont re´alise´ plusieurs cycles de huit taˆches distinctes randomise´es : des
extension/flexion et pronation/supination maximales a` trois fre´quences de mouvement
diﬀe´rentes (soit six taˆches), puis deux mouvements multidimensionnels a` fre´quence de
mouvement libre de choix (soit deux taˆches) : ces deux mouvements consistaient a` ap-
porter la main devant la bouche, et a` apporter la main au niveau de la hanche. Les
conditions expe´rimentales pour l’inte´gralite´ de ces taˆches e´taient les suivantes :
– On demandait aux participants de garder les articulations de l’e´paule, du poignet et
des doigts aussi immobiles que possible. Les participants devaient e´galement garder
leur avant-bras en position neutre de pronation/supination pendant les taˆches d’ex-
tension/flexion et vice-versa.
– Les fre´quences de mouvement e´taient impose´es via un me´tronome pour les taˆches
d’extension/flexion et de pronation/supination (0.35Hz, 0.50Hz, 0.65Hz). Une fre´-
quence de mouvement impose´e permet d’homoge´ne´iser les conditions expe´rimentales
et donc de mettre en e´vidence les diﬀe´rences d’amplitude articulaire et d’activation
musculaire entre les participants [89], et d’e´valuer l’eﬀet de la vitesse du mouvement
sur ces parame`tres.
– Une ergothe´rapeute se tenait proche des participants et mimait le mouvement de´sire´,
et si ne´cessaire guidait le mouvement de l’enfant juste avant la prise de mesures, afin
que le participant se familiarise a` la taˆche.
– Entre chaque taˆche, on donnait aux participants deux minutes de repos pour re´cu-
pe´rer d’une e´ventuelle fatigue. On trouve dans la litte´rature des pe´riodes de repos de
30s pour des mouvements volontaires du membre supe´rieur [70], de 1 minute pour des
contractions submaximales [97], de 5 minutes pour des contractions maximales [98].
L’Institut de Re´adaptation en De´ficience Physique de Que´bec (IRDPQ) conseille un
minimum de 10 a` 30 secondes de repos entre des contractions isome´triques pour une
population pe´diatrique avec des troubles musculosquelettiques [99].
5. Les huit taˆches e´taient reproduites deux fois avec le premier bras teste´ afin de ve´rifier
la re´pe´tabilite´ des mesures.
6. Les e´tapes 1 a` 4 e´taient reproduites avec l’autre bras, soit le bras non dominant (NDUL)
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des enfants avec un de´veloppement normal et le bras non atteint (NIUL) des enfants
avec un SHCP.
4.1.4 Crite`res de se´lection post-expe´rimentation
Certaines donne´es ont e´te´ exclues de l’analyse a` cause : 1. du non-respect des instructions
par l’enfant avec un SHCP nume´ro 3 et deux enfants avec un de´veloppement normal. 2. d’une
de´faillance mate´rielle pendant l’acquisition des donne´es de l’enfant avec un SHCP nume´ro 4.
3. d’une amplitude articulaire de supination trop faible du bras atteint des enfants avec un
SHCP nume´ros 1, 9, 11 et 15, pour qui les donne´es des autres mouvements ont tout de meˆme
e´te´ conserve´es.
4.2 Traitement des donne´es
Il est important de noter que les donne´es des mouvements multidimensionnels a` fre´quence
de mouvement libre n’ont pas e´te´ traite´es, car ce me´moire se concentre sur l’e´tude des mou-
vements e´le´mentaires du coude d’extension/flexion et de pronation/supination.
4.2.1 Calcul des angles articulaires
Les angles articulaires de chaque participant ont e´te´ obtenus en utilisant un mode`le
musculo-squelettique du bras raﬃne´ et spe´cifique au sujet. Ce mode`le permet de calculer les
angles d’extension/flexion et de pronation/supination a` partir des coordonne´es carte´siennes
des repe`res anatomiques enregistre´es par les came´ras, graˆce a` un processus de cine´matique
inverse combine´ a` une optimisation globale [100]. Ce calcul s’eﬀectue par l’interme´diaire du
logiciel ROBOTRAN [101] en combinaison avec MATLAB R￿ (MathWorks R￿, Natick (MA),
USA). Le mode`le musculo-squelettique utilise´ pre´sente 20 degre´s de liberte´, et inclut un mo-
de`le en boucle ferme´ de l’avant-bras, qui dissocie l’ulna et le radius [10]. Avec ce mode`le, les
angles d’extension/flexion et de pronation/supination sont obtenus avec une ame´lioration de
la pre´cision allant jusqu’a` 30% comparativement aux mode`les classiques [10].
Ce me´moire ne traitera pas du fonctionnement du code de calcul des angles articulaires,
qui e´tait le sujet de maˆıtrise de Maria Laitenberger. Pour plus d’informations sur ce sujet,
se re´fe´rer a` son me´moire de maˆıtrise “Approche inte´gre´e de mode´lisation cine´matique et
dynamique du membre supe´rieur” [102].
4.2.2 Code de post-traitement des donne´es
Des routines MATLAB R￿ (MathWorks R￿, Natick (MA), USA) personnelles et la Bio-
mechanical ToolKit [103] a` licence libre ont e´te´ utilise´es pour le traitement des donne´es
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cine´matiques et e´lectromyographiques. Un exemple de ces donne´es pour un participant sain
est illustre´ sur la figure 4.3. Ce sont ces meˆmes donne´es qui seront progressivement traite´es
et illustre´es dans les e´tapes ci-dessous, de la figure 4.4 a` 4.7.
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Figure 4.3 Exemple de courbe cine´matique et de signal e´lectromyographique d’un partici-
pant sain lors d’un essai d’extension/flexion re´alise´ a` 0.50Hz. Haut : Angle articulaire de
flexion/extension. L’angle nul correspond a` la position anatomique avec le bras fle´chi a` 90◦,
les angles positifs a` la flexion et les angles ne´gatifs a` l’extension. Bas : Signal EMG brut du
biceps brachii
Afin d’extraire les parame`tres e´tudie´s des donne´es cine´matiques et e´lectromyographiques,
un code en plusieurs e´tapes est utilise´. Pour rappel, un essai au repos de quelques secondes
e´tait enregistre´ en de´but d’expe´rimentation pour obtenir la re´fe´rence du signal du bruit des
signaux EMG.
E´tape 1 : De´termination des temps d’activation et de de´sactivation des signaux
EMG
E´tape 1.1 : Calcul du seuil d’activation des muscles des essais dynamiques : Dans
cette e´tape, les signaux EMG bruts ont e´te´ filtre´s avec un filtre passe-bande (10-450Hz, filtre
Butterworth d’ordre 4 sans de´calage). La fre´quence de coupure basse permet de filtrer les
arte´facts de mouvement et la fre´quence de coupure haute e´limine les bruits induits par les
divers signaux e´lectromagne´tiques qui nous entourent. Ensuite, les signaux EMG sont recti-
fie´s, c’est-a`-dire que l’on garde uniquement la valeur absolue des signaux. Enfin, les signaux
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ont e´te´ filtre´s avec un filtre passe-bas (filtre Butterworth d’ordre 2 sans de´calage) avec une
fre´quence de coupure de 50Hz [104], pour obtenir une enveloppe du signal qui permet de
facilement interpre´ter visuellement l’activation du muscle [65]. Ces signaux sont ensuite en-
registre´s et recharge´s dans les e´tapes suivantes. Un exemple de signal EMG filtre´ de cette
manie`re est montre´ sur la figure 4.4.
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Figure 4.4 Exemple de courbe cine´matique et de signal e´lectromyographique d’un partici-
pant sain lors d’un essai d’extension/flexion re´alise´ a` 0.50Hz. Haut : Angle articulaire de
flexion/extension. L’angle nul correspond a` la position anatomique avec le bras fle´chi a` 90◦,
les angles positifs a` la flexion et les angles ne´gatifs a` l’extension. Bas : Signal EMG du biceps
brachii filtre´ pendant l’e´tape 1.1 du code de post-traitement des donne´es
Cette e´tape permet de calculer les diﬀe´rents seuils d’activation a` partir des essais dyna-
miques pour pouvoir les comparer avec le seuil de l’essai au repos (e´tape suivante).
Le seuil d’activation a e´te´ obtenu de la fac¸on suivante : l’e´cart-type (σ [V]) de chaque feneˆtre
de 300ms du signal [105] a e´te´ calcule´. La feneˆtre avec le plus petit σ a e´te´ localise´e et sa
valeur moyenne (µ [V]) re´cupe´re´e. Pour chacun des six muscles m=1...6, le seuil Tm [V] a e´te´
calcule´ selon l’e´quation 5.1 du chapitre suivant.
L’objectif de ce code est donc de calculer le seuil minimal d’activation des muscles rencontre´
dans les essais d’un meˆme type. On peut ainsi de´terminer le type d’essai dont on veut le seuil
d’activation, par exemple flexion/extension ou pronation/supination. Ensuite, on calcule le
seuil d’activation de tous les essais de ce type, par exemple les deux re´pe´titions de flexion/ex-
tension aux trois vitesses 0.35Hz, 0.50Hz et 0.65Hz. Le seuil est enfin enregistre´ dans un fichier
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de type “EMG THRESHOLD SXXXTYPE.mat”, ou` XXX est le nume´ro du participant et
TYPE est le type d’essai FE pour flexion/extension ou PS pour pronation/supination.
E´tape 1.2 : Calcul du seuil d’activation des muscles de l’essai au repos : L’e´tape
1.2 consiste a` re´cupe´rer le seuil d’activation des muscles de l’essai au repos pris en de´but
d’expe´rimentation, de la meˆme manie`re que dans l’e´tape pre´ce´dente.
C’est ge´ne´ralement ce seuil qui est utilise´ pour calculer les instants d’activation, mais
certaines exceptions existent, notamment si les participants n’ont pas respecte´ les consignes
du repos, ou si un tonus musculaire excessif duˆ aux troubles sensorimoteurs des enfants avec
une paralysie ce´re´brale entraˆınait un seuil trop grand non re´aliste.
Ainsi, pour 3 participants avec une paralysie ce´re´brale et 1 participant avec un de´velop-
pement normal, le seuil d’activation utilise´ n’est pas celui provenant de l’essai au repos, mais
d’un autre essai dynamique. Pour ces sujets, les seuils d’activation trouve´s dans tous les essais
dynamiques e´taient tre`s similaires entre eux et plus faibles que celui de l’essai au repos, ce qui
confirmait une anomalie au niveau de l’essai au repos et ce qui justifiait l’utilisation d’un seuil
d’un essai dynamique. Dans tous les cas, l’utilisation de variables normalise´es d’activation
musculaire limite l’influence de ces parame`tres dans les re´sultats finaux.
Les temps d’activation de chaque muscle, t1m [s], ont e´te´ de´finis quand le signal EMG du
muscle m de´passait le seuil Tm pour au moins 25ms [104]. De la meˆme manie`re, les temps de
de´sactivation, t2m [s], ont e´te´ de´finis quand le signal EMG retombait en dessous du seuil Tm
pendant au moins 25ms [104].
Les re´sultats des instants d’activation et de de´sactivation sont enregistre´s pour chaque
essai dans un fichier de type “EMG ONSETOFFSET SXXX-TRIAL.mat”, ou` XXX est le
nume´ro du participant et TRIAL est le nom de l’essai, par exemple“fe035”pour la flexion/ex-
tension a` 0.35Hz.
E´tape 2 : Division des essais en cycles de mouvement
L’e´tape 2 consiste a` extraire tous les signaux utiles de cine´matique et d’e´lectromyographie,
et a` les diviser en cycles de mouvement pour avoir une repre´sentation moyenne des re´sultats.
De fac¸on a` e´liminer le signal du bruit des signaux EMG, la valeur Tm de chaque signal
a e´te´ soustraite des donne´es inclues entre les temps d’activation t1m et les temps de de´sacti-
vation t2m [106]. En dehors de ces intervalles, les signaux EMG ont e´te´ mis a` ze´ro [107]. Un
exemple de signal EMG traite´ de cette manie`re est montre´ sur la figure 4.5.
Les donne´es cine´matiques et e´lectromyographiques sont ensuite divise´es en cycles de mou-
vement d’extension/flexion et de pronation/supination (manuellement) et interpole´es sur 100
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Figure 4.5 Exemple de courbe cine´matique et de signal e´lectromyographique d’un partici-
pant sain lors d’un essai d’extension/flexion re´alise´ a` 0.50Hz. Haut : Angle articulaire de
flexion/extension. L’angle nul correspond a` la position anatomique avec le bras fle´chi a` 90◦,
les angles positifs a` la flexion et les angles ne´gatifs a` l’extension. Bas : Signal EMG du biceps
brachii traite´ pendant l’e´tape 2 du code de post-traitement des donne´es
e´chantillons temporels pour homoge´ne´iser les re´sultats en terme de dure´e de cycle. Tous les
participants avaient au moins 4 cycles valides pour l’analyse future. Pour ceux qui en avaient
plus de 4, seuls les 4 meilleurs cycles, e´value´s selon la qualite´ du mouvement principal et le
respect des consignes, a` l’aide des diﬀe´rentes courbes de cine´matique, d’EMG, ainsi que de la
repre´sentation 3D du logiciel de capture du mouvement Nexus (VICON), e´taient se´lectionne´s
pour l’analyse des re´sultats. Un exemple de courbe cine´matique et de signal EMG normalise´s
temporellement sur un cycle d’extension/flexion et moyenne´s sur ces 4 cycles est montre´ sur
la figure 4.6.
Les donne´es d’abscisse de se´paration des cycles de mouvement, les nume´ros des cycles
choisis, et les vecteurs des cycles finaux sont enregistre´s dans le fichier “SXXX-TRIAL.mat”,
par exemple “S009-fe035.mat” et sont recharge´es quand le code est relance´.
E´tape 3 : Normalisation des signaux EMG
La comparaison directe des valeurs EMG entre individus ou entre muscles d’un meˆme
individu est impossible a` cause des diﬀe´rences anthropomorphiques entre les sites de posi-
tionnement d’e´lectrodes et entre les conditions physiques de ces personnes. Il faut donc utiliser
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Figure 4.6 Exemple de courbe cine´matique et de signal e´lectromyographique d’un participant
sain, moyenne´s sur 4 cycles d’extension/flexion re´alise´e a` 0.50Hz, et interpole´s sur 100 frames
(courbe pleine : moyenne ; courbe pointille´e : moyenne+e´cart-type). Haut : Angle articulaire
de flexion/extension. L’angle nul correspond a` la position anatomique avec le bras fle´chi a`
90◦, les angles positifs a` la flexion et les angles ne´gatifs a` l’extension. Bas : Signal EMG du
biceps brachii traite´ pendant l’e´tape 2 du code de post-traitement des donne´es
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une normalisation. La me´thode la plus commune est de demander au sujet de produire vo-
lontairement et en isome´trie 3 contractions au maximum de sa capacite´ (100% MVC). La
moyenne de la force ge´ne´re´e pendant ces 3 essais repre´sente alors son MVC. Les autres niveaux
de force de contraction produits sont donc exprime´s en % relativement a` ce maximum. Pour
les signaux EMG, on ne mentionne plus leur amplitude en microvolts, mais en comparaison
avec la valeur des signaux obtenue lors de l’eﬀort maximal. La comparaison entre muscles et
individus devient alors possible. Cette me´thode de´pend toutefois de la bonne volonte´ des per-
sonnes. Comment peut-on savoir si une personne a bien fourni un eﬀort maximal ? Est-ce que
cet eﬀort maximal est reproductible au cours du temps ? Ceci est particulie`rement a` consi-
de´rer avec les enfants avec une paralysie ce´re´brale qui pre´sentent des diﬃculte´s a` produire et
a` reproduire des MVC, a` cause de leur faiblesse musculaire et de leur spasticite´ [108]. Cette
me´thode de normalisation n’est donc pas adapte´e a` une population pe´diatrique pathologique.
Une me´thode de normalisation adapte´e a` cette population est de normaliser chaque muscle
e´tudie´ par l’amplitude maximale de ce muscle mesure´e dans tous les essais, pour un meˆme
positionnement d’e´lectrodes [12]. Cette approche, utilise´e dans les pre´sents travaux pour l’in-
te´gralite´ des sujets, a pour inconve´nient que les niveaux d’activation ne sont pas directement
comparables entre sujets [89], a` cause de leurs diﬀe´rences anthropomorphiques [94]. Seule-
ment les niveaux d’activation du meˆme muscle du meˆme sujet sont comparables.
L’e´tape 3 consiste donc a` chercher la valeur maximale de l’amplitude pour chaque signal EMG
dans chaque type d’essai e´tudie´. Les valeurs maximales d’amplitude des 6 signaux EMG sont
enregistre´s dans un fichier de type “EMG NORM SXXXTYPE.mat”, ou` XXX est le nume´ro
du participant et TYPE le type d’essai, FE ou PS.
On de´finit par la suite l’aire d’activation d’un muscle comme l’aire sous la courbe de son
signal EMG normalise´.
E´tape 4 : Extraction des variables utiles
L’e´tape 4 consiste a` extraire les donne´es qui nous inte´ressent des diﬀe´rents signaux pour
eﬀectuer les tests statistiques.
Les signaux EMG sont normalise´s par rapport a` la valeur maximale trouve´e dans l’e´tape
3.
Les cycles des signaux EMG et cine´matiques sont tous garde´s se´pare´ment, sont moyenne´s
sur les 4 cycles choisis de chaque essai, et sont e´galement moyenne´s sur les 8 cycles de l’essai
et de sa re´pe´tition (pour les bras dominants des enfants avec un de´veloppement normal et les
bras atteints des enfants SHCP). Un exemple des signaux sur lesquels nous travaillons par la
suite, moyenne´s sur l’ensemble des 8 cycles se´lectionne´s, est montre´ sur la figure 4.7.
Les parame`tres suivants sont ensuite extraits (voir la sous-section 5.2.5 du chapitre 5 de
38
25 50 75 1000
0.5
1
B
ic
ep
s n
or
m
al
isé
 (/
M
ax
)
Cycle EF (%)
25 50 75 100−100
0
100
A
ng
le
 E
F 
(°)
Cycle EF (%)
Participant sain
Figure 4.7 Exemple de courbe cine´matique et de signal e´lectromyographique d’un participant
sain, moyenne´s sur les 8 cycles d’extension/flexion re´alise´e a` 0.50Hz, et interpole´s sur 100
frames (courbe pleine : moyenne ; courbe pointille´e : moyenne+e´cart-type). Haut : Angle
articulaire de flexion/extension. L’angle nul correspond a` la position anatomique avec le bras
fle´chi a` 90◦, les angles positifs a` la flexion et les angles ne´gatifs a` l’extension. Bas : Signal
EMG du biceps brachii normalise´ pendant l’e´tape 4 du code de post-traitement des donne´es
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l’article pour plus de de´tails sur ces diﬀe´rents parame`tres) :
– Angle maximal atteint de pronation, supination, flexion et extension.
– Indice de coactivation pour chaque paire agoniste/antagoniste. L’indice de co-activation
CAI [%] se base sur l’indice de´veloppe´ par Falconer et Winter [109] et se calcule selon
l’e´quation 5.2 du chapitre suivant. Comme plusieurs fle´chisseurs et pronateurs ont e´te´
e´tudie´s, le CAI a e´te´ de´fini pour chaque couple de muscles antagonistes. Par exemple,
pour les essais de pronation/supination, pendant lesquels deux pronateurs, le teres et le
quadratus, s’opposent au biceps brachii, le CAI a e´te´ calcule´ pour le couple pronateur
teres/biceps brachii ainsi que pour le couple pronateur quadratus/biceps brachii.
– Instant du pic d’activation maximale : Pour e´valuer a` quel moment un muscle est le
plus actif, et donc a` quel moment il contribue le plus a` la re´alisation d’un mouvement,
l’instant du pic d’activation a e´te´ de´tecte´. Cependant, le pic exact d’un signal EMG est
tre`s sensible aux arte´facts de mouvement, au bruit, etc. C’est pourquoi on a choisi de
calculer l’instant du pic d’activation maximale comme l’instant qui initie les 10% du
cycle pour lesquels l’aire d’activation musculaire est la plus grande (Figure 5.2 dans le
chapitre suivant). Cette variable a uniquement e´te´ calcule´e pour les muscles agonistes
de chaque mouvement. Par exemple, l’instant du pic d’activation maximale du biceps
brachii a e´te´ calcule´ uniquement pour les mouvements de supination et de flexion. Cet
indice est un indice de´veloppe´ pour ce projet de recherche.
– Dure´e d’activation musculaire principale : cette variable est adapte´e de Feltham et al.
[94]. La dure´e d’activation musculaire a e´te´ calcule´e comme le pourcentage de chaque
demi-cycle (soit les mouvements de pronation, de supination, de flexion, et d’extension)
pendant lequel l’activation musculaire est au-dessus de 5%, pour ignorer les tre`s faibles
activations. Cette variable a e´te´ calcule´e pour les muscles agonistes et antagonistes de
chaque mouvement. Par exemple, la dure´e d’activation du triceps brachii a e´te´ calcu-
le´e pour les mouvements de flexion et d’extension, mais pas pour les mouvements de
pronation et de supination.
Ces donne´es sont enregistre´es pour chaque sujet et chaque essai (avec sa re´pe´tabilite´ quand
elle existe) dans un fichier de type “S009fe035 Results MOY.mat”. L’ensemble des re´sultats
pour l’ensemble des sujets est enregistre´ dans le fichier “Title.mat”, ou` “Title” est un nom
choisi par l’utilisateur avant de lancer le code.
E´tape 5 : Export CSV
Cette e´tape consiste a` exporter les diﬀe´rents parame`tres calcule´s dans un fichier .CSV
directement lisible par un logiciel de statistiques.
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E´tape 5.1 : Export CSV pour la re´pe´tabilite´ : De manie`re a` pouvoir eﬀectuer des
tests statistiques sur la re´pe´tabilite´ du protocole, un fichier .CSV est exporte´ avec :
– le nume´ro des sujets
– l’angle maximal de flexion/pronation pendant le premier essai
– l’angle maximal de flexion/pronation pendant la re´pe´tition
– l’angle maximal d’extension/supination pendant le premier essai
– l’angle maximal d’extension/supination pendant la re´pe´tition
Les colonnes sont ainsi comparables deux a` deux pour ve´rifier la re´pe´tabilite´. Le nom du
fichier .CSV est “Fichier CSV R FE/PS REPET.csv”.
E´tape 5.2 : Export CSV pour l’analyse comple`te : Les diﬀe´rents parame`tres du
cycle total moyen (sur les 4 cycles choisis des 2 essais re´pe´te´s) de chaque essai sont ex-
porte´s dans les colonnes du fichier .CSV, et chaque ligne correspond a` un essai d’un sujet.
Certaines colonnes sont e´galement rajoute´es pour classifier les diﬀe´rents sujets selon leur
nume´ro de sujet, leur niveau d’atteinte, leur dominance, etc. Le nom du fichier .CSV est
“Fichier CSV R FE/PS MOY.csv”
Les donne´es sont ainsi preˆtes a` eˆtre analyse´es avec un logiciel de statistiques.
4.2.3 Analyse statistique et langage R
Il est tre`s important de se´lectionner le test statistique approprie´ et de ve´rifier les hypo-
the`ses que l’utilisation de ce test suppose. Les analyses statistiques ont e´te´ eﬀectue´es avec
le logiciel R 2.14 [110] et le seuil de signification statistique a e´te´ fixe´ a` P<0.05. Les diﬀe´-
rents tests statistiques utilise´s sont de´crits ci-dessous, et leur commande dans le logiciel R
est de´taille´e.
Normalite´ des distributions
Les tests parame´triques supposent que la distribution des donne´es suit une loi normale.
Pour pouvoir les appliquer, il faut donc ve´rifier la normalite´ des distributions. Le test de
normalite´ de Lilliefors, une adaptation du test de Kolmogorov-Smirnov [111], a donc e´te´
utilise´ pour ve´rifier la normalite´ des donne´es. L’avantage du test de Lilliefors sur le test de
Kolmogorov-Smirnov est qu’il teste l’hypothe`se nulle sur une distribution normale dont les
parame`tres (moyenne et variance) sont estime´s a` partir des donne´es expe´rimentales. Il est
donc plus proche des donne´es et la taille de l’e´chantillon peut eˆtre assez faible [112]. Si la
P-value du test est statistiquement significative (P<0.05), alors la distribution est conside´re´e
comme non normale. Si la valeur P est non significative, alors la distribution est conside´re´e
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comme normale. Dans le logiciel de statistiques R, le test de Lilliefors est compris dans le
package “nortest” :
1 > l i l l i e . t e s t (DATA GROUPE ETUDIE$VARIABLE)
Comparaison de donne´es entre deux groupes
Distribution normale : Dans le cas ou` les donne´es suivent une distribution normale pour
chaque groupe e´tudie´, le test de Student T est utilise´ pour comparer deux groupes. Il peut
eˆtre paire´ ou non paire´ selon si les donne´es proviennent des meˆmes e´chantillons ou non. Par
exemple pour de´terminer l’eﬀet de la dominance chez les enfants avec un de´veloppement
normal, diﬀe´rentes variables sont compare´es entre le bras dominant et le bras non dominant
de l’enfant. Un test de Student T paire´ est donc ne´cessaire pour justifier l’appartenance des
deux bras a` un meˆme enfant. Par ailleurs, si on veut comparer le bras atteint des enfants
SHCP avec le bras dominant des enfants avec un de´veloppement normal, un test de Student
T non paire´ est ne´cessaire, car les donne´es proviennent de deux groupes inde´pendants.
Si la P-value du test est statistiquement significative, alors la variable est conside´re´e
comme significativement diﬀe´rente entre les deux groupes, et vice-versa. Dans R, il s’agit de
la fonction “t.test”. Par de´faut le test est non paire´ :
1 >t . t e s t (VARIABLE˜GROUPE, data=DATA)
Test T paire´ :
1 >t . t e s t (VARIABLE˜GROUPE, data=DATA, pa i r ed=TRUE)
Distribution non normale : Dans le cas ou` les donne´es ne suivent pas une distribution
normale pour un des deux groupes e´tudie´s, le test non parame´trique de Wilcoxon “rank-sum”
W-test est utilise´. Ce test est seulement utilise´ pour des groupes inde´pendants. Dans R, il
s’agit de la fonction “wilcox.test” :
1 >wi lcox . t e s t (VARIABLE˜GROUPE, data=DATA)
Dans le cas ou` les deux groupes sont de´pendants, le test utilise´ pour une distribution non
normale est le test de Wilcoxon “signed rank”W-test. Dans R, il s’agit de la meˆme fonction,
mais avec une option en plus :
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1 >wi lcox . t e s t (VARIABLE˜GROUPE, data=DATA, pa i r ed=TRUE)
Re´pe´tabilite´
Pour e´valuer la re´pe´tabilite´ des variables cine´matiques, le coeﬃcient de corre´lation intra-
classe ICC est utilise´. Il s’agit d’une statistique descriptive qui quantifie la ressemblance entre
plusieurs e´chantillons d’un meˆme groupe. Plus pre´cise´ment, le ICC(2,k) “two-way random for
absolute agreement, average measures” est utilise´, car les variables e´tudie´es sont des variables
moyennes sur les 4 meilleurs cycles. Il est donne´ avec son intervalle de confiance a` 95%.
Ge´ne´ralement, un ICC <0.4 sugge`re une re´pe´tabilite´ faible, un ICC entre 0.4 et 0.75 sugge`re
une re´pe´tabilite´ moyenne a` bonne, et un ICC>0.75 sugge`re une excellente re´pe´tabilite´ [113].
Dans R, il s’agit de la fonction “icc” du package “irr” :
1 > i c c (DATA,model=‘twoway ’ , type=‘agreement ’ , un i t=‘ average ’ )
Mode`le de re´gression line´aire
Des re´gressions line´aires ont e´te´ calcule´es pour mode´liser l’impact de variables explicatives
sur des variables de´pendantes. Les re´sultats inte´ressants de ces mode´lisations sont la pente du
mode`le, qui repre´sente l’e´quation du mode`le, ainsi que le coeﬃcient de de´termination R2, qui
juge de la qualite´ du mode`le. Dans R, il s’agit de cre´er le mode`le de re´gression line´aire avec la
variable explicative et la variable de´pendante avec la fonction“lm”, et de le faire correspondre
aux donne´es expe´rimentales avec la fonction “fit”. Les re´sultats sont ensuite montre´s avec la
fonction “summary” :
1 >lm(VARIABLE DEPENDANTE˜VARIABLE EXPLICATIVE, data=DATA GROUPE ETUDIE)
2 >summary( f i t )
Beaucoup d’hypothe`ses sont lie´es au calcul d’une re´gression line´aire, telles que les hypothe`ses
de l’inde´pendance des erreurs, de l’homosce´dasticite´ des erreurs avec le temps et avec les
pre´dictions, et de la normalite´ de la distribution des erreurs. Dans R, la fonction “plot”
permet de ve´rifier visuellement ces hypothe`ses pour chaque mode`le.
1 >plot ( f i t )
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Eﬀet vitesse
Dans les re´sultats comple´mentaires du me´moire, l’eﬀet vitesse est analyse´ pour les essais
de flexion/extension et de pronation/supination, car chaque sujet a eﬀectue´ ces essais a`
3 vitesses diﬀe´rentes. La variable vitesse utilise´e est la vitesse moyenne du sujet pendant
chaque mouvement (pronation, supination, flexion et extension).
Eﬀet vitesse de chaque groupe : Pour analyser cet eﬀet dans les 4 groupes e´tudie´s (2
bras de chaque groupe enfants avec un de´veloppement normal et enfants avec une paralysie
ce´re´brale), un mode`le mixte avec variable ale´atoire a e´te´ utilise´. La variable ale´atoire “Sujet”
sert en eﬀet a` pre´ciser au mode`le que certaines donne´es proviennent des meˆmes sujets. Si
cette variable ale´atoire n’est pas pre´cise´e, le mode`le conside`re toutes les donne´es comme des
donne´es inde´pendantes, c’est-a`-dire comme si 3 fois plus de sujets avaient re´alise´ les essais a`
une seule vitesse. Dans R, ce mode`le se code de la manie`re suivante :
1 >data . nlme=lme (VARIABLE DEPENDANTE˜VITESSE MOYENNE MOUVEMENT, random=l i s t (˜ 1 |
Suje t ) ,data=DATA GROUPE ETUDIE)
Pour savoir si la vitesse moyenne a un eﬀet sur la variable de´pendante e´tudie´e, il faut connaˆıtre
les re´sultats du test ANOVA de ce mode`le :
1 >anova(data . nlme , type=‘marginal ’ )
Si la vitesse moyenne a un eﬀet sur la variable de´pendante (valeur P significative), alors il
est inte´ressant d’obtenir la valeur de la pente du mode`le, c’est-a`-dire la valeur de l’eﬀet de la
vitesse sur la variable :
1 >summary(data . nlme )
Diﬀe´rences d’eﬀet vitesse entre les groupes : Pour ve´rifier si des diﬀe´rences sont
observables d’eﬀet vitesse entre les groupes, le meˆme mode`le mixte avec variable ale´atoire est
utilise´, a` la diﬀe´rence pre`s que de´sormais nous e´tudions l’interaction groupe*vitesse moyenne.
Dans R, ce mode`le se code de la manie`re suivante :
1 >data . nlme=lme (VARIABLE DEPENDANTE˜VITESSE MOYENNE MOUVEMENT∗GROUPE, random=
l i s t (˜ 1 | Suje t ) ,data=DATA)
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Pour savoir si l’interaction groupe*vitesse moyenne a un eﬀet sur la variable de´pendante, il
faut connaˆıtre les re´sultats du test ANOVA de ce mode`le :
1 >anova(data . nlme , type=‘marginal ’ )
Relation avec l’e´chelle clinique MACS
Dans les re´sultats comple´mentaires du me´moire, on ve´rifie si certaines variables peuvent
permettre de distinguer les participants avec une paralysie ce´re´brale, et plus particulie`rement
leur niveau d’atteinte selon l’e´chelle clinique MACS. Il s’agit donc de faire une ANOVA avec
la variable explicative MACS, qui est code´e -1 pour les participants avec un de´veloppement
normal, 0 pour le membre non atteint des enfants avec un SHCP, et 1, 2, et 3 pour les membres
atteints des enfants avec un SHCP, apre`s e´valuation par une ergothe´rapeute expe´rimente´e.
On utilise de la meˆme manie`re que dans le paragraphe pre´ce´dent une variable ale´atoire“Sujet”
pour justifier que certaines donne´es proviennent d’un meˆme sujet. Le mode`le utilise´ se code
de la manie`re suivante dans R :
1 >data . nlme=lme (VARIABLE DEPENDANTE˜MACS, random=l i s t (˜ 1 | Suje t ) ,data=DATA)
2 >anova(data . nlme , type=‘marginal ’ )
On sait ainsi si le niveau MACS a un eﬀet sur la variable de´pendante e´tudie´e. Pour obtenir
plus d’informations sur quels niveaux MACS se distinguent, il faut faire un test post-hoc
Tukey :
1 >summary( g lh t (data . nlme , l i n f c t=mcp(MACS={Tukey}) ) )
Ce test eﬀectue des comparaisons simultane´es des groupes 2 a` 2.
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CHAPITRE 5
IMPACT DE L’ACTIVATION MUSCULAIRE SUR L’AMPLITUDE
ARTICULAIRE PENDANT DES MOUVEMENTS ACTIFS DU COUDE
CHEZ LES ENFANTS AVEC UNE HE´MIPLE´GIE SPASTIQUE
5.1 Pre´sentation de l’article
L’article suivant a e´te´ soumis le 28 mars 2014 pour publication dans le journal scientifique
Clinical Biomechanics (Bristol, Avon), et accepte´ avec re´visions mineures le 2 juin 2014.
Cet article pre´sente la relation entre l’activation musculaire et les amplitudes articulaires
maximales de flexion, extension, pronation et supination dans les bras des enfants avec un
de´veloppement normal et dans le bras atteint des enfants avec un SHCP, pour des mouvements
re´alise´s a` 0.50Hz. Ainsi, les sous-objectifs O1, O2 et O6 sont re´alise´s dans cet article. La
contribution du premier auteur a` la re´daction de cet article est e´value´e a` 90%.
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5.2.1 Abstract
Background: Children with spastic hemiplegic cerebral palsy are restricted in their daily
activities due to limited active ranges of motion of their involved upper limb, specifically at
the elbow. Their impaired muscles are frequently targeted by anti-spastic treatments that
reduce muscle tone. But these treatments do not necessarily improve the limb function.
There is a lack of comprehensive knowledge of the quantitative relations between muscle
activation and joint active ranges of motion. Consequently, the objective of this study is to
quantify the impact of muscle activation on the elbow active ranges of motion.
Methods: During voluntary elbow pronation/supination and extension/flexion move-
ments, kinematic and electromyographic measurements were collected from the involved up-
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per limb of 15 children with spastic hemiplegic cerebral palsy (mean age=8.7 years, standard
deviation=2.2) and the dominant upper limb of 15 age-matched children who are typically de-
veloping. Representative indicators of the muscle activation, such as the muscle co-activation,
were extracted from the electromyographic measurements.
Findings: Muscle co-activation in the involved upper limb accounted for 78% and 59%
of the explained variance of the supination and extension limited active ranges of motion
respectively. The agonist and antagonist muscle activations were both longer in the involved
upper limb.
Interpretations: This study succeeded in quantifying the impact of longer antagonist mus-
cle activation on decreased elbow active ranges of motion in children with spastic hemiplegic
cerebral palsy. Longer agonist muscle activation suggests that strengthening agonist muscles
could increase the extension and supination ranges of motion, which constitutes a perspective
of future clinical studies.
5.2.2 Keywords
Keywords: Cerebral palsy; co-activation; electromyography; extension/flexion; functional
evaluation; kinematics; pediatrics; pronosupination; rehabilitation; upper limb.
5.2.3 Abbreviations
AROM: Active range(s) of motion
CAI: Co-activation index
DUL: Dominant upper limb
EF: Extension / flexion
EMG: Electromyography
IUL: Involved upper limb
MACS: Manual Ability Classification System
MAS: Modified Ashworth Scale
PS: Pronation / supination
SD: Standard deviation
SHCP: Spastic hemiplegic cerebral palsy
TD: Typically developing
5.2.4 Introduction
Spastic hemiplegic cerebral palsy (SHCP) is the most common form of cerebral palsy
[114]. Children with SHCP are restricted in their daily activities due to limited active ranges
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of motion (AROM) of their involved upper limb (IUL) [20, 115]. Specifically, the IUL presents
reduced extension [116] and supination [117] AROM.
In clinical practice, the IUL limited elbow AROM is often associated with muscular
impairments like spasticity, mostly aﬀecting the pronator and flexor muscles. The impaired
muscles are therefore targeted by anti-spastic treatments that successfully reduce muscle tone
[20]. But these treatments do not necessarily improve the limb function [118, 119].
In this context, an analysis with objective measurements of the impact of muscle acti-
vation on the elbow AROM would give a more accurate indication of the causes of reduced
elbow AROM in the IUL of children with SHCP. This analysis would help target to the mus-
cles with specific treatments to improve the limb function. 3D motion capture and surface
electromyography are increasingly used for upper limb movement analysis in children with
SHCP. They indeed provide non-invasive and objective measurements of the AROM and mus-
cle activation. However, there is still a lack of comprehensive knowledge of the quantitative
relations between muscle activation and upper limb joint AROM.
To our knowledge, the impact of muscle activation on the elbow AROM in the IUL of
children with SHCP has never been thoroughly studied. Only de Bruin et al. [38] briefly
addressed this issue. They found a lack of correlation between the extension AROM and the
average activation of the biceps brachii at maximal extension. However, no other correlation
was reported for any other muscle indicator or for any other movement.
To analyze the impact of muscle activation on the elbow AROM, quantitative indicators
of the global muscle activation are necessary. Two interesting indicators of muscle activation
extracted from EMG signals emerge from the studies on upper limb movements of children
with cerebral palsy:
- Muscle activation expressed as a percentage of the overall movement time [94] gives an
indication on the duration of muscle activation and can highlight an increased muscle tone.
- Co-activation value [38] gives an indication of the amount of simultaneous activation
of antagonist muscles [30]. In healthy participants, co-activation typically provides joint
stability and movement accuracy, both in the upper limb [33, 31] and the lower limb [34, 35].
The interest of this indicator lies in the fact that co-activation is known to be excessive in
the lower limb of children with SHCP during walking [36, 30], aﬀecting their gait. Although
de Bruin et al. [38] found no excessive biceps/triceps co-activation during reach and grasp
tasks in the IUL of children with SHCP, this issue deserves further analysis.
In children with SHCP, our objective is to evaluate the impact of the activation of six
key muscles on the elbow AROM during voluntary elbow PS and elbow extension/flexion
(EF). The studied muscles are the biceps brachii, the triceps brachii, the brachialis, the
brachioradialis, the pronator teres and the pronator quadratus. Our research hypothesis
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is that impaired flexor and pronator muscles limit the extension and supination AROM
respectively. Specifically, longer activations of flexor and pronator muscles and excessive co-
activation values are expected during these movements, with an important impact on the
elbow AROM.
5.2.5 Methods
EXPERIMENTATION
Participants
The study included 15 children with SHCP (eight males, mean age=8.7 years, Standard
Deviation (SD)=2.2, range 5.9-12.5). Their medical records indicated that six children had an
upper limb function score at level I, seven at level II and two at level III on the Manual Ability
Classification System (MACS) [3]. An experimented occupational therapist evaluated the
spasticity levels of the IUL, using the Modified Ashworth Scale (MAS) [2]. Exclusion criteria
for the SHCP participants were: inability to understand or perform the tasks, botulinum
toxin injections within six months before measurements or previous orthopaedic surgery at
the upper limbs. Table 5.1 lists the participant characteristics.
Fifteen typically developing (TD) age-matched children (nine males, mean age=9.3 years,
SD=2.0, range 5.9-12.9) were recruited as control group. The exclusion criterion for the TD
children was: no previous orthopaedic surgery at the upper limbs. The study was approved by
the Research Ethics Board of Ste-Justine Hospital. Written informed consent was obtained
from the child parents or guardians, and informed assent was obtained from all children.
Experimental set-up
Kinematics: Kinematics was recorded by a 12-camera 3D motion analysis system (T40S,
VICON, Oxford) at a sampling frequency of 100Hz. Twenty-nine retro-reflective markers
were mono-laterally placed on anatomical landmarks of the hand, forearm, arm, shoulder,
and thorax (Figure 5.1a et b). See Laitenberger et al. [10] for more details.
Electromyography: The activation of superficial muscles responsible for extension (triceps
brachii longus), flexion (biceps brachii brevis, brachialis, brachioradialis), pronation (pronator
teres, pronator quadratus) and supination (biceps brachii brevis) [96] was recorded using a
wireless FreeEMG300 system (BTS, Milan, Italy) (Figure 5.1c). Disposable self-adhesive
surface Ag/AgCl electrodes with a recording diameter of 10mm (Covidien, Mansfield, MA,
USA) were placed according to the SENIAM guidelines [66].
Participant instructions and measurements
The experiment was conducted according to the following six steps:
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Table 5.1 Demographic and clinical data for the children with SHCP. The Ashworth scale
was used to evaluate the spasticity [0: none, 4: severe] and the MACS levels for classification
of their manual ability (1: quite good, 5: very impaired). Abbreviations: F-Female. IUL-
Involved upper limb. L-Left. M-Male. MACS-Manual ability classification system. R-Right.
SHCP-Spastic hemiplegic cerebral palsy.
Participant Age (years) Gender IUL
Ashworth for the IUL
MACS score
Flexors Pronators Extensor
1 8.3 F R 2 1 0 2
2 6.8 M R 0 0 0 1
3 5.9 M L 0 0 0 2
4 6.2 F R 0 1 0 1
5 7.5 M L 1+ 1+ 1 2
6 9.1 F R 1 1 0 1
7 9.3 M R 1+ 1+ 0 2
8 11.3 M R 1 1 0 1
9 8.9 M L 1+ 1 1+ 3
10 6.2 F L 0 0 0 1
11 8.2 M R 1+ 1+ 0 3
12 10.8 F L 1 1 0 2
13 12 F L 0 1 0 2
14 7.8 F L 1 1+ 0 2
15 12.5 M R 1 2 0 2
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Figure 5.1 A typically developing child equipped with 29 retroreflective markers (a.: front
view, b.: rear view) on the thorax (IJ, PX, C7, T5), the clavicle (SC, SC2, AC2, AC), the
scapula (AA, PC, TS, AI), the humerus (HD, HT, HB, EL, EM), the ulna (UH, UB, USH,
USB), the radius (RH, RB, RSH, RSB), and the hand (MCP2, MCP5, DM2, DM4) [10], and
with electromyographic electrodes (c.) placed on the biceps brachii (1), the triceps brachii (2),
the pronator teres (3), the pronator quadratus (4), the brachialis (5), and the brachioradialis
(6).
1. The dominant upper limb (DUL) of TD children and the IUL of children with SHCP
were equipped with the markers and electrodes.
2. The participants sat on a height-adjustable bench, both feet flat on the floor and knees
bent at 90˚ .
3. They were asked to relax and let their arm hang loosely for several seconds, to record
a baseline signal from each EMG recording site.
4. They performed consecutive cycles of eight distinct randomized tasks: maximum
active EF and maximum active PS at three diﬀerent movement frequencies (2x3 tasks); then
two multidimensional tasks consisting in hand-to-mouth and hand-to-back, at self-chosen
movement frequency (2x1 tasks). The experimental conditions were as follows:
- The participants were asked to keep the shoulder, wrist and finger joints as motionless
as possible during each trial. They had to keep their forearm in neutral PS position during
EF tasks and their upper limb in neutral EF position during PS tasks.
- The movement frequencies were imposed using an auditory metronome for the EF and
PS tasks (0.35Hz, 0.50Hz, 0.65Hz). Externally paced movement frequency homogenizes the
experimental conditions and thus highlights the diﬀerences in AROM and muscle activation
between participants [89].
- An occupational therapist stood next to the participants and mimed the movement to
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be produced, and when needed guided the movement before data collection.
- Between each task, the participants were given two minutes of rest to recover from
eventual fatigue.
5. The eight tasks were produced twice with the first tested arm to assess repeatability
of the recorded data.
6. Steps 1 to 4 were repeated for the other arm, i.e. for the non-DUL of TD children and
the non-IUL of children with SHCP.
In this study, we focus on the analysis of the first tested arms, i.e the IUL of children
with SHCP and the DUL of TD children (see ‘Results’ for justification) during the EF and
PS trials at 0.50Hz.
DATA PROCESSING
Custom-written MATLAB R￿ (MathWorks R￿, Natick (MA), USA) routines written with
the open-source Biomechanical ToolKit [103] were used for the kinematic and EMG data
post-processing.
Post-trial selection criteria
Some data were excluded from our analysis due to: 1. Non-respect of the instructions by
SHCP participant 3 and two TD children; 2. Hardware failure during the data acquisition of
SHCP participant 4; 3. Reduced AROM (<0.5 than the average of TD children) associated
to a lack of active supination during the PS tasks in the IUL of SHCP participants 1, 9, 11
and 15, for whom the data from other movements than PS tasks were kept.
Kinematic processing
Kinematic data of each participant were computed using a refined subject-specific model of
the upper limb with 20 degrees of freedom, including a closed-loop forearm model dissociating
radius and ulna [10]. With this model, EF/PS angles can be obtained with an accuracy
improvement of up to 30% comparatively to classical models [10]. The joint kinematics
at the elbow, specifically the PS and EF relative angles, were obtained from the Cartesian
coordinates of the anatomical landmarks, recorded by the cameras, using an inverse kinematic
process combined with a global optimization [100].
EMG post-processing
Determination of onset and oﬀset activation times:
All raw digital EMG signals were band-pass filtered (10-450Hz, Butterworth zero-lag 4th
order) and full-wave rectified. The EMG signals were low-pass filtered (Butterworth zero-lag
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2nd order) with a cut-oﬀ frequency of 50Hz [104]. For each signal recorded in the relaxed
state, the activation threshold was obtained by calculating the standard deviation (σ [V])
over non-overlapping consecutive 300ms windows [105]. The window with the smallest σ was
located and its mean value (µ [V]) obtained. For each of the 6 muscles m=1...6, a threshold
Tm [V] was calculated as formulated by equation 5.1.
Tm = µm + hσm (5.1)
where h =3 is a variable set by the operator [104].
The onset time of each muscle, t1m [s], was reached when the processed EMG signal of
muscle m was above its threshold Tm for at least 25 consecutive samples [104]. Similarly,
oﬀset time, t2m [s], occurred when the signal fell below the threshold Tm for at least 25
consecutive samples. To eliminate the baseline noise on each muscle signal, the Tm value
of each signal was subtracted from the data included between t1mand t2m [106]. Outside of
those bands, EMG signals were put to zero [107].
EMG normalization:
Spasticity and weakness prevent maximum voluntary contractions in children with SHCP
[108]. Therefore, EMG signals of each participant muscle were normalized to their peak value
[12] in all trials. The activation area of a muscle is defined as the area under the curve of its
normalized EMG signal.
Co-activation index: as presented in equation 5.2, the co-activation index CAI [%] was
based on Falconer and Winter [109].
CAI = 2
A(Ag,Antag)
AAg + AAntag
100 (5.2)
where AAg,Antag [%] is the common activation area between agonist and antagonist mus-
cles; AAg [%] and AAntag [%] are the activation areas of agonist and antagonist muscles
respectively.
Since several flexor and pronator muscles were studied, the CAI was defined for each
antagonist pair. For example during the PS trials, where the action of the two pronators, the
teres and the quadratus, opposes the biceps brachii action, the CAI was calculated for the
pronator teres/biceps brachii pair as well as for the pronator quadratus/biceps brachii pair.
Quantified indicators of muscle activation and AROM
EMG and kinematic signals were temporally normalized with regard to the EF or PS cycle
time. All signals were then averaged over the four cycles having the best compliance with the
instructions. Quantified indicators studied are EF/PS AROM (maximum angles) and CAI.
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Additionally, we identified two other quantified indicators of muscle activation, described
here below.
Duration of muscle main activation: Adapted from Feltham et al. [94], the duration of the
muscle main activation was calculated as the percentage of each half-cycle during which the
muscle activation was above 5%, to ignore very low activations. This variable was calculated
for the agonist and antagonist muscles of each movement. For example, the triceps brachii
duration of the main activation was calculated for the extension and flexion movements, but
not for the pronation and supination movements.
Peak activation time: To evaluate when a muscle is most active, and thus contributes most
to the achievement of a movement, the peak activation time was detected. However, the exact
peak of an EMG signal is very sensitive to movement artefacts, noise, etc. Consequently, we
chose to calculate the peak activation time as the instant initiating the window of 10% of
the cycle during which the activation area is the largest (Figure 5.2). This variable was only
calculated for the agonist muscles of each movement. For example, the biceps brachii peak
activation time during extension was not calculated.
Statistical analysis
Inter-group diﬀerences (age, height and body mass) were assessed using an unpaired Student’s
t-test for the included participants (13 TD children and 13 children with SHCP). Distribution
normality of the quantified indicators was determined using the Lilliefors normality test
(subset of the Kolmogorov-Smirnov test) [111]. Depending on the Lilliefors test results,
paired Student’s T-test or Wilcoxon signed rank W-test was performed to assess diﬀerences
(quantified indicators) between both arms of TD children. Similarly, unpaired Student’s T-
test or Wilcoxon rank-sum W-test was performed accordingly to assess diﬀerences (quantified
indicators) between the IUL and the DUL.
Intra-class correlation coeﬃcient ICC(2,k) was calculated to assess kinematics repeata-
bility. Linear regressions were calculated to model the impact of each quantified indicator of
muscle activation on the AROM in the IUL and DUL. The coeﬃcient of determination R2
and the slope of the model were reported.
Statistical analyses were performed using the software R 2.14 [110] and the significance
was set at P<0.05.
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5.2.6 Results
MORPHOLOGICAL COMPARISON BETWEEN GROUPS
Age, weight, and height, were not significantly diﬀerent between both groups. No signifi-
cant diﬀerence was found between the DUL and non-DUL of TD children for each quantified
indicator in both PS and EF trials. In the following analysis, we then chose to compare the
DUL of TD children with the IUL of children with SHCP, to avoid any methodological bias,
as they were the first limbs tested in each participant.
KINEMATICS REPEATABILITY
With P<0.0001, the ICC (95% confidence interval) was:
- 0.971 (0.934<ICC<0.987) for maximal extension angle;
- 0.809 (0.575<ICC<0.914) for maximal flexion angle;
- 0.959 (0.901<ICC<0.983) for maximal pronation angle;
- 0.994 (0.986<ICC<0.998) for maximal supination angle;
As this kinematics repeatability was excellent, the following analysis was performed on
the averaged cycle of the two repeated trials for both PS and EF trial.
STUDIED MOVEMENTS
Figure 5.2 shows the elbow EF angle and the normalized EMG signals of flexor and
extensor muscles, in a DUL and an IUL during an EF cycle.
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Quantified indicators mean (SD) values, diﬀerences between groups and results of the
linear regression models of the elbow AROM are summarized in Tables 5.2, 5.3, 5.4 and 5.5.
Elbow extension (Table 5.2)
Table 5.2 Quantified indicators mean (SD) values, diﬀerences between groups (unpaired Stu-
dent T-test or Mann-Whitney-Wilcoxon W-test as appropriated) and results of the linear
regression models (slope of the model and coeﬃcient of determination R2) of the elbow
AROM, during extension movement. Abbreviations: *-Significant. AROM-Active range of
motion. CAI-Co-activation index. DUL-Dominant upper limb (typically developing chil-
dren). IUL-Involved upper limb (children with spastic hemiplegic cerebral palsy). NS-Non
significant. PT-Pronator teres. PQ-Pronator quadratus. SD-Standard deviation.
Kinematic, temporal,
and EMG data
(units)
Mean (SD)
Between
groups:
W or T-value
(P value)
Linear model
of the
extension
AROM:
Slope (˚ /%) (R2)
DUL IUL DUL IUL
Extension AROM (˚ ) 81.93 (9.17) 51.57 (24.06) T=4.32
(<0.001*)
Biceps/triceps brachii
CAI (%)
7.91 (3.88) 16.19 (8.80) T=-3.10
(0.007*)
NS -2.06
(0.59)
Brachioradialis/triceps
brachii CAI (%)
8.24 (3.14) 20.76 (13.25) T=-3.32
(0.005*)
NS -1.15
(0.40)
Brachialis/triceps
brachii CAI (%)
10.55 (6.66) 22.17 (15.28) T=-2.51
(0.023*)
NS -1.03
(0.44)
Triceps brachii peak
activation time (%)
39.85 (3.16) 32.23 (8.00) W=142
(0.004*)
NS NS
Duration of biceps
brachii main
activation (%)
16.46 (9.99) 32.62 (12.85) T=-3.58
(0.002*)
NS -1.09
(0.35)
Duration of
brachioradialis main
activation (%)
16.00 (14.20) 32.69 (15.11) T=-2.90
(0.008*)
NS NS
Duration of brachialis
main activation (%)
16.62 (9.61) 33.54 (14.89) T=-3.44
(0.003*)
NS -0.92
(0.31)
Duration of triceps
brachii main
activation (%)
14.23 (2.86) 27.38 (16.00) T=-2.92
(0.012*)
NS -1.09
(0.51)
The extension AROM was smaller in the IUL than in the DUL (T=4.32, P<0.001).
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The biceps/triceps brachii, brachioradialis/triceps brachii and brachialis/triceps brachii
CAI were higher in the IUL than in the DUL (T=-3.10, P=0.007; T=-3.32, P=0.005; T=-
2.51, P=0.023, respectively). The duration of activation was longer for the biceps brachii, the
brachioradialis and the brachialis during extension in the IUL (T=-3.58, P=0.002; T=-2.90,
P=0.008; T=-3.44, P=0.003, respectively). In the IUL, the triceps brachii peak occurred
earlier in the extension movement (W=142, P=0.004). The duration of its main activation
was higher (T=-2.92, P=0.012).
The biceps/triceps brachii, brachioradialis/triceps brachii and brachialis/triceps brachii
CAI accounted for 59% (R2=0.59, P<0.05) (Figure 5.3a), 40% (R2=0.40, P<0.05) and 44%
(R2=0.44, P<0.05) of the explained variance of the extension AROM, respectively, while
these CAI did not account for the explained variance of the extension AROM in the DUL
(P>0.05) (Figure 5.3b). The duration of the biceps brachii main activation accounted for
35% of the explained variance of the extension AROM (R2=0.35, P<0.05) in the IUL.
Elbow flexion (Table 5.3)
The flexion AROM in the IUL was smaller than in the DUL (T=3.31, P=0.003).
The brachialis showed an earlier peak of main activation (W=126, P=0.034) in the IUL
than in the DUL.
The duration of the brachioradialis main activation during flexion accounted for 49% of the
explained variance of maximal angle of flexion in the IUL (R2=0.49, P<0.05). The brachialis
main activation during flexion did not account for the explained variance of maximal angle
of flexion, neither in the IUL nor in the DUL (P>0.05).
Elbow pronation (Table 5.4)
The pronation AROM was smaller in the IUL than in the DUL (T=3.01, P=0.011).
The biceps brachii had a longer activation (T=-3.23, P=0.006) in the IUL than in the
DUL. However, no significant diﬀerence was found for the pronator teres/biceps brachii CAI
(T=-0.61, P>0.05) and the pronator quadratus/biceps brachii CAI (T=-1.64, P>0.05).
None of the quantified indicators accounted for the explained variance of the maximal
pronation angle in the IUL (P>0.05).
Elbow supination (Table 5.5)
The supination AROM was smaller in the IUL than in the DUL (T=3.44, P=0.007).
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Figure 5.3 Top: Eﬀect of the biceps/triceps brachii CAI during extension on the maximal
angle of extension, in two cases: a. the IUL of SHCP children (R2=0.59, P<0.05) and b.
the DUL of TD children (P>0.05). Bottom: Eﬀect of the PT/biceps brachii CAI during
supination on the maximal angle of supination, in two cases: c. the IUL of SHCP children
(R2=0.78, P<0.05) and d. the DUL of TD children (P>0.05). Abbreviations: CAI: Co-
activation index. DUL: Dominant upper limb. IUL: Involved upper limb. PT: Pronator
teres. SHCP: Spastic hemiplegic cerebral palsy. TD: Typically developing.
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Table 5.3 Quantified indicators mean (SD) values, diﬀerences between groups (unpaired Stu-
dent T-test or Mann-Whitney-Wilcoxon W-test as appropriated) and results of the linear
regression models (slope of the model and coeﬃcient of determination R2) of the elbow
AROM, during flexion movement. Abbreviations: *-Significant. AROM-Active range of
motion. CAI-Co-activation index. DUL-Dominant upper limb (typically developing chil-
dren). IUL-Involved upper limb (children with spastic hemiplegic cerebral palsy). NS-Non
significant. PT-Pronator teres. PQ-Pronator quadratus. SD-Standard deviation.
Kinematic, temporal,
and EMG data
(units)
Mean (SD)
Between
groups:
W or T-value
(P value)
Linear model
of the flexion
AROM:
Slope (˚ /%) (R2)
DUL IUL DUL IUL
Flexion AROM (˚ ) 55.58 (5.16) 48.70 (5.73) T=3.31
(0.003*)
Biceps/triceps brachii
CAI (%)
15.24 (7.67) 20.75 (15.16) T=-1.17
(0.258)
NS NS
Brachioradialis/triceps
brachii CAI (%)
15.18 (9.15) 21.84 (15.62) T=-1.33
(0.200)
NS NS
Brachialis/triceps
brachii CAI (%)
15.38 (8.83) 22.30 (16.50) T=-1.33
(0.199)
NS NS
Biceps brachii peak
activation time (%)
82.54 (7.96) 81.54 (7.10) W=95.5
(0.589)
NS NS
Brachioradialis peak
activation time (%)
82.00 (8.32) 80.38 (8.01) T=0.50
(0.619)
NS NS
Brachialis peak
activation time (%)
85.38 (6.29) 80.54 (7.57) W=126
(0.034*)
NS NS
Duration of biceps
brachii main
activation (%)
39.54 (7.17) 40.77 (6.03) T=-0.47
(0.640)
NS NS
Duration of
brachioradialis main
activation (%)
33.62 (7.97) 39.62 (9.27) T=-1.77
(0.090)
NS 0.40
(0.49)
Duration of brachialis
main activation (%)
38.15 (7.79) 42.62 (5.09) T=-1.73
(0.099)
NS NS
Duration of triceps
brachii main
activation (%)
13.31 (10.72) 22.77 (20.91) W=71.5
(0.521)
NS NS
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Table 5.4 Quantified indicators mean (SD) values, diﬀerences between groups (unpaired Stu-
dent T-test or Mann-Whitney-Wilcoxon W-test as appropriated) and results of the linear
regression models (slope of the model and coeﬃcient of determination R2) of the elbow
AROM, during pronation movement. Abbreviations: *-Significant. AROM-Active range of
motion. CAI-Co-activation index. DUL-Dominant upper limb (typically developing chil-
dren). IUL-Involved upper limb (children with spastic hemiplegic cerebral palsy). NS-Non
significant. PT-Pronator teres. PQ-Pronator quadratus. SD-Standard deviation.
Kinematic, temporal,
and EMG data
(units)
Mean (SD)
Between
groups:
W or T-value
(P value)
Linear model
of the
pronation
AROM:
Slope (˚ /%) (R2)
DUL IUL DUL IUL
Pronation AROM (˚ ) 56.72 (10.31) 37.82 (16.62) T=3.01
(0.011*)
PT/biceps brachii
CAI (%)
20.79 (8.27) 23.42 (11.03) T=-0.61
(0.554)
NS NS
PQ/biceps brachii
CAI (%)
14.78 (7.07) 22.87 (13.56) T=-1.64
(0.129)
NS NS
PT peak activation
time (%)
31.77 (7.95) 23.67 (16.51) W=81.5
(0.132)
NS NS
PQ peak activation
time (%)
33.62 (6.67) 24.56 (14.77) T=1.72
(0.115)
NS NS
Duration of biceps
brachii main
activation (%)
15.46 (12.04) 34.89 (15.00) T=-3.23
(0.006*)
NS NS
Duration of PT main
activation (%)
30.92 (13.65) 35.11 (13.81) T=-0.70
(0.492)
NS NS
Duration of PQ main
activation (%)
30.00 (11.06) 38.89 (11.19) T=-1.84
(0.083)
NS NS
63
Table 5.5 Quantified indicators mean (SD) values, diﬀerences between groups (unpaired Stu-
dent T-test or Mann-Whitney-Wilcoxon W-test as appropriated) and results of the linear
regression models (slope of the model and coeﬃcient of determination R2) of the elbow
AROM, during supination movement. Abbreviations: *-Significant. AROM-Active range
of motion. CAI-Co-activation index. DUL-Dominant upper limb (typically developing chil-
dren). IUL-Involved upper limb (children with spastic hemiplegic cerebral palsy). NS-Non
significant. PT-Pronator teres. PQ-Pronator quadratus. SD-Standard deviation.
Kinematic, temporal,
and EMG data
(units)
Mean (SD)
Between
groups:
W or T-value
(P value)
Linear model
of the
supination
AROM:
Slope (˚ /%) (R2)
DUL IUL DUL IUL
Supination AROM (˚ ) 78.50 (9.17) 47.56 (26.36) T=3.44
(0.007*)
PT/biceps brachii
CAI (%)
21.17 (7.17) 32.08 (14.25) T=-2.12
(0.058)
NS -1.60
(0.78)
PQ/biceps brachii
CAI (%)
17.34 (10.31) 26.97 (17.10) T=-1.51
(0.157)
NS -1.03
(0.46)
Biceps brachii peak
activation time (%)
83.38 (6.50) 84.67 (3.24) W=54
(0.788)
0.92
(0.38)
NS
Duration of biceps
brachii main
activation (%)
26.46 (13.76) 38.33 (10.11) T=-2.33
(0.030*)
NS -1.83
(0.52)
Duration of PT main
activation (%)
19.38 (16.56) 32.78 (14.11) T=-2.04
(0.056)
NS NS
Duration of PQ main
activation (%)
21.92 (10.68) 32.44 (16.20) T=-1.71
(0.112)
NS NS
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Results showed a higher duration of pronator teres activation and a higher biceps brachi-
i/pronator teres CAI in the IUL, however these trends slightly failed to reach significance
(T=-2.04, P=0.056; T=-2.12, P=0.058, respectively). Moreover, the biceps brachii showed
a longer activation in the IUL (T=-2.33, P=0.030). The biceps brachii peak activation time
was not significantly diﬀerent between the IUL and the DUL (W=54, P>0.05).
The pronator teres/biceps brachii and pronator quadratus/biceps brachii CAI during
supination accounted for 78% (R2=0.78, P<0.05) (Figure 5.3c) and 46% (R2=0.46, P<0.05)
of the explained variance of the maximal supination angle in the IUL, respectively, while
these CAI did not account for the explained variance of the maximal supination angle in the
DUL (P>0.05) (Figure 5.3d).
5.2.7 Discussion
The objective of this study was to evaluate the impact of the muscle activation of 6 key
muscles on the elbow AROM in the IUL of children with SHCP during voluntary isolated
elbow PS and EF. The main finding is that co-activation accounted for 78% and 59% of the
explained variance of the reduced supination and extension AROM in the IUL, respectively.
As hypothesized, excessive antagonist muscle activation was found in the IUL during these
movements. Additionally, the agonist muscles showed a significant response against this
excessive antagonist muscle activation. Finally, the impact of muscle activation on the flexion
and pronation limited AROM was respectively weak and absent in the IUL.
To our knowledge, this is the first time that the pronators activation was studied during
active movements in children with SHCP. The only comparable results in the literature
concern the biceps and triceps brachii activations and co-activation in the IUL during EF
[38, 94] and PS [38]. Therefore the part of our discussion regarding these aspects will be
mainly based on these previous studies.
Impact of co-activation on the AROM:
The IUL presents a reduced supination and extension AROM compared to the DUL, in
agreement with the results from de Bruin et al. [38]. Excessive co-activation seems to be
the factor that most influences these reduced AROM in the IUL. Specifically, the biceps/tri-
ceps brachii and pronator teres/biceps brachii co-activations have the greatest impact on the
reduced extension and supination AROM respectively. Therefore, both agonist and antago-
nist muscle activations contribute to the elbow extension and supination AROM. The IUL
also presents a reduced pronation and flexion AROM, which however is not influenced by
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co-activation.
Impact of antagonist muscle activation on the AROM:
Excessive antagonist muscle activation creates an opposing force at the elbow, which
limits the extension and supination AROM. Indeed, the limitations of extension and supina-
tion AROM were associated with a longer duration of flexors activation, in agreement with
Feltham et al. [94] and the trend of a longer duration of pronator teres activation, respec-
tively. This excessive antagonist muscle activation agrees with the notion that the upper
motor neuron lesion at the origin of SHCP causes a failure in reciprocal inhibition leading to
an increase in antagonist muscle tone during active movements [26], thus limiting the AROM.
No significant diﬀerence was found for the pronator quadratus behavior between the IUL and
the DUL. Solely a weak impact of the biceps brachii duration of activation on the extension
AROM was found similarly to de Bruin et al. [38]. This confirms that the agonist muscle
activation cannot be ignored when studying the limitation of elbow AROM.
The limited pronation AROM observed in the present study was associated with longer
biceps brachii activation, however no significant diﬀerence was found for pronator teres/biceps
brachii co-activation and pronator quadratus/biceps brachii co-activation. Since no other
diﬀerent muscle behavior has been highlighted for this movement, we assume that abnormal
features linked to SHCP other than increased antagonist muscle tone may be more important
factors of the limited pronation angle.
Impact of agonist muscle activation on the AROM:
The response from agonist muscles positively contributes to the extension and supination
AROM in the IUL. Indeed, during the extension movement, a longer duration of the triceps
brachii main activation was found in the IUL, in agreement with Feltham et al. [94]. Similarly
during supination, a longer duration of the biceps brachii main activation was found in
the IUL. These longer agonist muscle activations therefore seem to be a response to the
opposing forces of the antagonist muscles, thus helping the IUL to reach a greater AROM.
In agreement with the foregoing, the triceps brachii peak activation time occurred earlier in
the IUL (mean triceps brachii peak activation time=32.23%, SD=8) than in the DUL (mean
triceps brachii peak activation time=39.85%, SD=3.16) during extension. We assume that
gravity is suﬃcient in TD children to perform a full extension. Thus, the triceps brachii acts
more as a joint stabilizer at the end of the extension rather than as an extensor, as it has
been shown in healthy adults [120]. In SHCP children, the gravity is no longer suﬃcient with
the emergence of opposing forces from antagonist muscles. Thus, the triceps brachii act as a
potentially powerful extensor opposing the antagonist muscle forces in the IUL.
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Limited flexion AROM found in the IUL was associated with a brachialis peak activation
time appearing earlier than in the DUL. The duration of the brachioradialis main activation
has some positive influence on the maximal angle of flexion in the IUL, which means that
the brachioradialis is particularly useful in the last part of the flexion movement. We assume
that abnormal features linked to SHCP other than increased antagonist muscle tone may
explain this diﬀerent muscle strategy during flexion and may be more important factors of
the limited pronation angle.
Other abnormal features linked to SHCP:
The studied quantified indicators could not fully explain the limited pronation and flexion
angle found in the IUL, as seen in the results of the linear regression models. Other abnormal
features linked to SHCP, like muscle weakness during movement and decreased movement
control [20], could be more important factors of these limited angles. Indeed, it has been
shown that the IUL has weaker biceps and triceps brachii muscles than the non-IUL during
maximal voluntary isokinetic concentric contractions [95]. However, to our knowledge, muscle
weakness has never been studied in the IUL during unconstrained voluntary movements. It
could be a factor of upper limb functional limitation, in the same way that it is considered
by several studies as an important factor of functional limitation in children with diplegic
cerebral palsy during gait [97, 28].
Moreover, the decreased movement control in children with SHCP makes it very diﬃcult
for them to fractionate the movement due to abnormal synergies between shoulder, elbow
and wrist muscle groups [20]. However in our instructions, the participants were asked to
isolate the elbow movements while keeping other joints as motionless as possible. This could
therefore limit the activation from the elbow muscle groups.
Limitations of the study:
The small size of the children forearms, especially of the IUL, entailed the risk of elec-
tromyographic cross-talk between muscles, especially near the pronator teres and the brachio-
radialis. However, no muscle underneath the pronator teres and the brachioradialis presents
a supination and an extension action respectively. Furthermore, movements studied did not
involve any wrist or hand movements, so the cross-talk between these muscles and the flexors
of the hand or fingers had limited influence. Moreover, recommendations from Blanc and
Dimanico [121] were followed to reduce the possibility of cross-talk.
Finally, the results may not be generalized to those with more severe forms of SHCP, as
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the participants needed to have some minimal ability to perform the elbow movements.
Clinical output:
Triceps brachii has an important role as an extensor against antagonist muscle forces
during extension. Strengthening therapies of the triceps brachii like the one presented in Lee
et al. [87] would therefore improve the extension AROM. Moreover, in agreement with de
Bruin et al. [38], the positive role of the biceps brachii during supination may be stronger
than its negative role during extension, as the brachialis and the brachioradialis also influence
negatively the extension AROM. The supination AROM could then benefit from a stronger
biceps brachii. Therefore, this study supports the therapies strengthening muscles that are
antagonist to the spastic ones, in the cases in which the limited AROM interferes with
function during daily tasks.
Conclusion:
This study succeeded in quantifying the impact of longer muscle activation on decreased
elbow active ranges of motion in children with spastic hemiplegic cerebral palsy. The main
finding was that the muscle co-activation in the involved upper limb accounted for 78% and
59% of the explained variance of the supination and extension limited active ranges of motion
respectively. Further, the agonist and antagonist muscle activations were both longer in the
involved upper limb. Longer agonist muscle activation suggests that strengthening agonist
muscles could increase the extension and supination ranges of motion, which constitutes a
perspective of future clinical studies.
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CHAPITRE 6
RE´SULTATS COMPLE´MENTAIRES
De nombreuses hypothe`ses de recherche de´coulent de la base de donne´es e´tablie pendant
ce projet. Apre`s traitement de la base de donne´es comple`te, de nombreux re´sultats comple´-
mentaires a` l’article ont pu eˆtre compile´s. Certains de ces re´sultats sont similaires a` ceux
de l’article, mais avec la prise en compte de l’inte´gralite´ des essais, aux trois fre´quences de
mouvement 0.35Hz, 0.50Hz, et 0.65Hz. Puis, l’analyse du bras non atteint des enfants avec
un SHCP a e´te´ ajoute´e aux comparaisons entre les groupes. Enfin, l’analyse de l’eﬀet de la
vitesse sur les parame`tres et la corre´lation de certains parame`tres avec l’e´chelle clinique de
la MACS ont e´te´ ajoute´s. Ces re´sultats comple´mentaires sont pre´sente´s ci-dessous. Certains
pourront e´ventuellement faire l’objet d’une publication ulte´rieure.
6.1 Re´pe´tabilite´ du protocole
Les re´sultats de re´pe´tabilite´ sont reporte´s dans le tableau 6.1. La re´pe´tabilite´ est excellente
(ICC > 0.93) pour les amplitudes articulaires maximales de pronation et de supination du
bras dominant des enfants avec un de´veloppement normal et du bras atteint des enfants avec
un SHCP. La re´pe´tabilite´ est e´galement excellente pour l’angle d’extension maximal du bras
atteint des enfants avec un SHCP (ICC=0.96), et pour l’angle de flexion maximal du bras
dominant des enfants avec un de´veloppement normal (ICC=0.954). La re´pe´tabilite´ est tre`s
bonne pour l’angle d’extension maximal du bras dominant des enfants avec un de´veloppement
normal (ICC=0.749), et pour l’angle de flexion maximal du bras atteint des enfants avec un
SHCP (ICC=0.74).
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Tableau 6.1 Re´sultats de re´pe´tabilite´ pour les amplitudes articulaires maximales atteintes
pendant les essais de flexion/extension et pronation/supination . Abre´viations : ICC “Intra-
class correlation”, SHCP :paralysie ce´re´brale he´miple´gique.
ICC Intervalle de confiance a` 95%
Bras dominant des enfants sains
Extension 0.749 0.229<ICC<0.922
Flexion 0.954 0.849<ICC<0.986
Pronation 0.962 0.88<ICC<0.988
Supination 0.965 0.884<ICC<0.989
Bras atteint des enfants avec un
SHCP
Extension 0.96 0.866<ICC<0.988
Flexion 0.74 0.064<ICC<0.926
Pronation 0.93 0.622<ICC<0.985
Supination 0.995 0.980<ICC<0.999
6.2 Comparaisons entre groupes
Nous avons teste´ les deux bras de la majorite´ des participants, nous avons donc deux
groupes, les participants avec un de´veloppement normal et les participants avec un SHCP, et
deux sous-groupes, les bras dominants et les bras non dominants. Chez les participants avec
un de´veloppement normal, cette dominance e´tait demande´e au de´but des expe´rimentations,
et correspond au bras le plus souvent utilise´, par exemple pendant des activite´s sportives
(tennis, basket,etc.). Pour tous les participants avec un de´veloppement normal, ce bras e´tait
e´galement le bras utilise´ pour e´crire. Chez les participants avec un SHCP, le bras dominant
e´tait le bras non atteint, et le bras non dominant le bras atteint. L’objectif est donc : 1. de
comparer les bras des enfants avec un SHCP avec les bras des enfants avec un de´veloppement
normal, et 2. de ve´rifier qu’il existe des diﬀe´rences d’activation musculaire et d’amplitude
articulaire entre le bras atteint et le bras non atteint des enfants avec un SHCP lors de
mouvements simples du coude, dues a` l’asyme´trie de leur atteinte. Les bras dominant et
non dominant sont e´galement compare´s chez les participants avec un de´veloppement normal
pour ve´rifier si la dominance a une influence sur l’activation musculaire et sur les amplitudes
articulaires chez des participants sans trouble musculosquelettique (voir annexe D).
Par la suite, les abre´viations suivantes seront utilise´es, tire´es de l’article :
DUL : membre supe´rieur dominant des enfants avec un de´veloppement normal
NDUL : membre supe´rieur non dominant des enfants avec un de´veloppement normal
TDUL : membres supe´rieurs dominants et non dominants des enfants avec un de´veloppe-
ment normal
IUL : membre supe´rieur atteint des enfants avec un SHCP
NIUL : membre supe´rieur non atteint des enfants avec un SHCP
CAI : indice de co-activation
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Les re´sultats de comparaisons entre les groupes TDUL, IUL et UUL sont re´sume´s dans
les tableaux 6.2 et 6.3 . Les re´sultats de comparaisons entre les groupes DUL et NDUL sont
re´sume´s dans les tableaux D.1 et D.2 de l’annexe D. Ces tableaux comprennent les valeurs
moyennes des parame`tres pour les diﬀe´rents groupes, ainsi que les re´sultats statistiques des
tests de diﬀe´rences entre groupes.
6.2.1 Bras dominant / non dominant des enfants avec un de´veloppement normal
Par souci de concision, et comme notre objectif e´tait avant tout d’e´tudier les mouvements
du bras d’enfants avec une he´miple´gie, ces re´sultats se trouvent en annexe D.
6.2.2 Bras atteint et non-atteint des enfants avec une he´miple´gie spastique /
bras des enfants avec un de´veloppement normal
Les re´sultats du groupe des bras atteints des enfants avec un SHCP, du groupe des bras non
atteints des enfants avec un SHCP et du groupe des bras des enfants avec un de´veloppement
normal, dominants et non dominants, sont compare´s entre eux (pour la justification voir
la section “bras dominant/ non dominant des enfants avec un de´veloppement normal” du
chapitre suivant de discussion).
Mouvement d’extension
L’angle maximal atteint e´tait plus faible dans le IUL que dans les TDUL (F=24.13,
P<0.001), et que dans le NIUL (F=63.64, P<0.001).
Les CAI biceps/triceps brachii, brachioradialis/triceps brachii et brachialis/triceps bra-
chii e´taient plus e´leve´s dans le IUL que dans les TDUL (respectivement F=11.54, P=0.002 ;
F=18.85, P<0.001 ; F=11.03, P=0.002) et que dans le NIUL (respectivement F=72.71, P<0.001 ;
F=92.02, P<0.001 ; F=48.53, P<0.001). Ces CAI e´taient plus faibles dans le NIUL que dans
les TDUL (respectivement F=15.49, P<0.001 ; F=6.29, P=0.018 ; F=6.06, P=0.020).
Le pic d’activation du triceps apparaissait plus toˆt dans le IUL que dans les TDUL
(F=9.40, P=0.004) et que dans le NIUL (F=7.95, P=0.009). Les biceps brachii, brachiora-
dialis et brachialis s’activaient plus longtemps dans le IUL que dans les TDUL (respectivement
F=9.13, P=0.005 ; F=26.36, P<0.001 ; F=13.52, P<0.001), et que dans le NIUL (respective-
ment F=88.59, P<0.001 ; F=61.64, P<0.001 ; F=69.82, P<0.001). Le triceps avait une dure´e
d’activation plus grande dans le IUL que dans les TDUL (F=10.38, P=0.003) et que dans le
NIUL (F=32.33, P<0.001). Cette dure´e d’activation e´tait plus faible dans le NIUL que dans
les TDUL (F=6.71, P=0.015).
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Tableau 6.2 Re´sultats pour le mouvement d’extension/flexion. Abre´viations : *-Significatif. AROM-
Amplitude articulaire maximale en mouvement actif. CAI-Indice de co-activation. TDUL-Bras des enfants
sains. IUL/UUL-Bras atteint/non atteint des enfants avec une he´miple´gie. SD-E´cart-type.
Variables quantifie´es
(unite´)
Moyenne (SD) TDUL-IUL :
valeur F
(dof) (P)
TDUL-UUL :
valeur F (dof)
(P)
IUL-UUL :
valeur F
(dof) (P)TDUL IUL UUL
Mouvement d’extension
Extension AROM (˚ ) 80.76
(10.08)
53.32
(22.21)
76.09
(5.78)
24.13 (1,32)
(<0.001*)
1.90 (1,28)
(0.179)
63.64 (1,26)
(<0.001*)
Biceps/triceps brachii
CAI (%)
9.11
(3.77)
15.15
(7.95)
4.25
(3.56)
11.54 (1,32)
(0.002*)
15.49 (1,28)
(<0.001*)
72.71 (1,26)
(<0.001*)
Brachioradialis/triceps
brachii CAI (%)
7.88
(3.21)
21.81
(14.66)
5.17
(3.56)
18.85 (1,32)
(<0.001*)
6.29 (1,28)
(0.018*)
92.02 (1,26)
(<0.001*)
Brachialis/triceps brachii
CAI (%)
9.70
(4.77)
20.61
(14.48)
5.89
(5.39)
11.03 (1,32)
(0.002*)
6.06 (1,28)
(0.020*)
48.53 (1,26)
(<0.001*)
Instant du pic
d’activation du triceps
brachii (%)
38.13
(10.80)
31.62
(7.47)
34.37
(8.34)
9.40 (1,32)
(0.004*)
2.60 (1,28)
(0.118)
7.95 (1,26)
(0.009*)
Dure´e d’activation du
biceps brachii (%)
16.54
(10.16)
26.59
(11.65)
10.74
(4.86)
9.13 (1,32)
(0.005*)
3.78 (1,28)
(0.062)
88.59 (1,26)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du
brachioradialis (%)
8.06
(8.62)
28.72
(16.22)
9.04
(6.66)
26.36 (1,32)
(<0.001*)
0.11 (1,28)
(0.738)
61.64 (1,26)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du
brachialis (%)
15.03
(10.45)
28.74
(12.82)
10.41
(6.69)
13.52 (1,32)
(<0.001*)
1.88 (1,28)
(0.182)
69.82 (1,26)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du
triceps brachii (%)
13.78
(6.74)
22.85
(13.24)
8.52
(7.09)
10.38 (1,32)
(0.003*)
6.71 (1,28)
(0.015*)
32.33 (1,26)
(<0.001*)
Mouvement de flexion
Flexion AROM (˚ ) 54.29
(6.91)
47.78
(5.57)
48.94
(5.28)
8.92 (1,32)
(0.005*)
5.15 (1,28)
(0.031*)
1.08 (1,26)
(0.309)
Biceps/triceps brachii
CAI (%)
18.91
(10.18)
22.25
(16.11)
28.04
(19.41)
0.59 (1,32)
(0.449)
3.22 (1,28)
(0.084)
7.03 (1,26)
(0.013*)
Brachioradialis/triceps
brachii CAI (%)
20.10
(13.24)
23.81
(15.66)
29.72
(17.38)
0.58 (1,32)
(0.453)
3.02 (1,28)
(0.093)
12.24 (1,26)
(0.002*)
Brachialis/triceps brachii
CAI (%)
19.82
(13.44)
22.94
(14.96)
27.13
(17.89)
0.41 (1,32)
(0.524)
1.67 (1,28)
(0.207)
5.69 (1,26)
(0.025*)
Instant du pic
d’activation du biceps
brachii (%)
79.57
(8.32)
81.72
(7.11)
72.81
(6.86)
0.77 (1,32)
(0.386)
6.17 (1,28)
(0.019*)
18.01 (1,26)
(<0.001*)
Instant du pic
d’activation du
brachioradialis (%)
81.41
(7.93)
79.51
(7.97)
77.41
(5.75)
0.59 (1,32)
(0.449)
2.70 (1,28)
(0.111)
<0.01 (1,26)
(0.959)
Instant du pic
d’activation du brachialis
(%)
83.37
(7.14)
80.23
(7.16)
80.26
(8.65)
1.93 (1,32)
(0.175)
1.45 (1,28)
(0.239)
0.65 (1,26)
(0.427)
Dure´e d’activation du
biceps brachii (%)
38.48
(6.45)
37.85
(6.99)
41.70
(4.30)
0.15 (1,32)
(0.704)
4.48 (1,28)
(0.043*)
5.18 (1,26)
(0.031*)
Dure´e d’activation du
brachioradialis (%)
26.87
(10.95)
37.79
(8.11)
31.96
(7.38)
14.06 (1,32)
(<0.001*)
2.35 (1,28)
(0.136)
21.11 (1,26)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du
brachialis (%)
35.43
(9.17)
38.54
(6.77)
33.74
(9.02)
1.74 (1,32)
(0.196)
0.29 (1,28)
(0.592)
6.38 (1,26)
(0.018*)
Dure´e d’activation du
triceps brachii (%)
15.46
(12.22)
18.69
(16.88)
19.67
(16.16)
0.49 (1,32)
(0.490)
0.69 (1,28)
(0.414)
0.27 (1,26)
(0.605)
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Tableau 6.3 Re´sultats pour le mouvement de pronation/supination. Abre´viations : *-Significatif. AROM-
Amplitude articulaire maximale en mouvement actif. CAI-Indice de co-activation. TDUL-Bras des enfants
sains. IUL/UUL-Bras atteint/non atteint des enfants avec une he´miple´gie. PT-Pronateur teres. PQ-Pronateur
quadratus. SD-E´cart-type.
Variables quantifie´es
(unite´)
Moyenne (SD) TDUL-IUL :
valeur F
(dof) (P)
TDUL-UUL :
valeur F (dof)
(P)
IUL-UUL :
valeur F
(dof) (P)TDUL IUL UUL
Mouvement de pronation
Pronation AROM (˚ ) 59.71
(9.67)
36.60
(16.75)
54.57
(8.22)
23.37 (1,28)
(<0.001*)
2.21 (1,28)
(0.149)
59.71 (1,17)
(<0.001*)
PT/biceps brachii CAI
(%)
22.39
(7.59)
24.18
(9.82)
13.13
(7.49)
0.34 (1,28)
(0.566)
11.97 (1,28)
(0.002*)
45.34 (1,17)
(<0.001*)
PQ/biceps brachii CAI
(%)
16.59
(7.92)
24.48
(9.28)
9.50
(5.43)
6.18 (1,28)
(0.019*)
6.65 (1,28)
(0.015*)
133.0 (1,17)
(<0.001*)
Instant du pic
d’activation du PT (%)
29.13
(8.48)
24.41
(13.40)
25.89
(6.51)
1.94 (1,28)
(0.175)
1.66 (1,28)
(0.208)
1.17 (1,17)
(0.295)
Instant du pic
d’activation du PQ (%)
33.10
(5.91)
26.30
(12.43)
30.96
(4.43)
6.17 (1,28)
(0.019*)
1.46 (1,28)
(0.238)
4.99 (1,17)
(0.039*)
Dure´e d’activation du
biceps brachii (%)
25.83
(12.23)
38.04
(12.48)
14.37
(11.43)
7.21 (1,28)
(0.012*)
6.58 (1,28)
(0.016*)
190.8 (1,17)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du PT
(%)
32.89
(10.63)
30.93
(13.66)
23.89
(12.63)
0.28 (1,28)
(0.603)
7.76 (1,28)
(0.010*)
0.90 (1,17)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du PQ
(%)
26.41
(10.49)
36.74
(9.43)
24.41
(8.55)
8.59 (1,28)
(0.007*)
0.34 (1,28)
(0.567)
21.00 (1,17)
(<0.001*)
Mouvement de supination
Supination AROM (˚ ) 76.79
(8.91)
46.52
(24.90)
81.12
(10.32)
23.85 (1,28)
(<0.001*)
1.39 (1,28)
(0.248)
80.34 (1,17)
(<0.001*)
PT/biceps brachii CAI
(%)
19.78
(5.98)
27.33
(11.87)
17.42
(8.33)
6.56 (1,28)
(0.016*)
1.09 (1,28)
(0.305)
27.25 (1,17)
(<0.001*)
PQ/biceps brachii CAI
(%)
14.75
(9.29)
27.92
(13.39)
13.21
(6.23)
10.48 (1,28)
(0.003*)
0.23 (1,28)
(0.637)
53.68 (1,17)
(<0.001*)
Instant du pic
d’activation du biceps
brachii (%)
82.46
(7.39)
83.19
(5.25)
75.93
(6.37)
0.12 (1,28)
(0.735)
8.24 (1,28)
(0.008*)
23.10 (1,17)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du
biceps brachii (%)
36.06
(9.34)
43.04
(8.55)
29.67
(10.13)
4.81 (1,28)
(0.037*)
3.96 (1,28)
(0.056)
70.65 (1,17)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du PT
(%)
18.13
(14.44)
28.15
(15.74)
12.37
(11.29)
3.80 (1,28)
(0.061)
1.65 (1,28)
(0.210)
21.24 (1,17)
(<0.001*)
Dure´e d’activation du PQ
(%)
17.60
(12.07)
30.30
(16.28)
15.67
(9.20)
6.17 (1,28)
(0.019*)
0.21 (1,28)
(0.647)
31.81 (1,17)
(<0.001*)
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Mouvement de flexion
L’angle maximal atteint e´tait plus faible dans le IUL que dans les TDUL (F=8.92,
P=0.005). Il e´tait e´galement plus faible dans le NIUL que dans les TDUL (F=5.15, P=0.031).
Les CAI biceps/triceps brachii, brachioradialis/triceps brachii et brachialis/triceps brachii
e´taient plus e´leve´s dans le NIUL que dans le IUL (respectivement F=7.03, P=0.013 ; F=12.24,
P=0.002 ; F=5.69, P=0.025).
Le pic d’activation du biceps brachii apparaissait plus toˆt dans le NIUL que dans les
TDUL (F=6.17, P=0.019), et que dans le IUL (F=18.01, P<0.001). La dure´e d’activation
du biceps brachii e´tait plus grande dans le NIUL que dans les TDUL (F=4.48, P=0.043)
et que dans le IUL (F=5.18, P=0.031). La dure´e d’activation du brachioradialis e´tait plus
grande dans le IUL que dans les TDUL (F=14.06, P<0.001) et que dans le NIUL (F=21.11,
P<0.001). La dure´e d’activation du brachialis e´tait plus grande dans le IUL que dans le NIUL
(F=6.38, P=0.018).
Mouvement de pronation
L’angle maximal atteint e´tait plus faible dans le IUL que dans les TDUL (F=23.37,
P<0.001), et que dans le NIUL (F=59.71, P<0.001).
Le CAI pronateur teres/biceps brachii e´tait plus faible dans le NIUL que dans les TDUL
(F=11.97, P=0.002), et que dans le IUL (F=45.34, P<0.001). Le CAI pronateur quadra-
tus/biceps brachii e´tait plus e´leve´ dans le IUL que dans les TDUL (F=6.18, P=0.019), et
que dans le NIUL (F=133.00, P<0.001). Ce CAI e´tait plus faible dans le NIUL que dans les
TDUL (F=6.65, P=0.015).
Le pic d’activation du pronateur quadratus apparaissait plus toˆt dans le IUL que dans
le TDUL (F=6.17, P=0.019), et que dans le NIUL (F=4.99, P=0.039). Le biceps brachii
s’activait plus longtemps dans le IUL que dans les TDUL (F=21, P=0.012), et que dans
le NIUL (F=190.76, P<0.001). Le biceps brachii s’activait moins longtemps dans le NIUL
que dans les TDUL (F=6.58, P=0.016). Le pronateur teres s’activait moins longtemps dans
le NIUL que dans les TDUL (F=7.76, P=0.010). Le pronateur quadratus s’activait plus
longtemps dans le IUL que dans les TDUL (F=8.59, P=0.007), et que dans le NIUL (F=21.00,
P<0.001).
Mouvement de supination
L’angle maximal atteint e´tait plus faible dans le IUL que dans les TDUL (F=23.85,
P<0.001), et que dans le NIUL (F=80.34, P<0.001).
Les CAI pronateur teres/biceps brachii et pronateur quadratus/biceps brachii e´taient
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plus e´leve´s dans le IUL que dans les TDUL (respectivement F=6.56, P=0.016 ; F=10.48,
P=0.003), et que dans le NIUL (respectivement F=27.25, P<0.001 ; F=53.68, P<0.001).
Le pic du biceps brachii apparaissait plus toˆt dans le NIUL que dans les TDUL (F=8.24,
P=0.008), et que dans le IUL (F=23.10, P<0.001). Les dure´es d’activation du biceps brachii
et du pronateur quadratus e´taient plus grandes dans le IUL que dans les TDUL (respective-
ment F=4.81, P=0.037 ; F=6.17, P=0.019), et que dans le NIUL (respectivement F=70.65,
P<0.001 ; F=31.81, P<0.001). La dure´e d’activation du biceps brachii e´tait sensiblement plus
faible dans le NIUL que dans les TDUL, mais cette tendance n’atteignait pas le seuil de si-
gnification (F=3.96, P=0.056). La dure´e d’activation du pronateur teres e´tait sensiblement
plus grande dans le IUL que dans les TDUL, mais cette tendance n’atteignait pas le seuil de
signification (F=3.80, P=0.061). Par contre, elle e´tait plus grande dans le IUL que dans le
NIUL (F=21.24, P<0.001).
6.3 Eﬀet de la vitesse
Comme trois essais ont e´te´ re´alise´s a` trois fre´quences de mouvement diﬀe´rentes, on peut
analyser l’eﬀet de la vitesse sur l’activation musculaire et sur les amplitudes articulaires du
coude. Cette analyse est inte´ressante, conside´rant la de´pendance a` la vitesse de la spasticite´,
pour ve´rifier si la vitesse impose´e dans le protocole expe´rimental a une influence ou non sur
les re´sultats. L’objectif est de mettre en place un protocole applicable en clinique, et donc
de choisir une vitesse d’exe´cution unique re´alisable par des enfants avec diverses se´ve´rite´s
d’atteinte. On sait que la spasticite´ en mouvement passif de´pend de la vitesse, cependant a`
notre connaissance, l’augmentation d’activation musculaire antagoniste en mouvement actif
lie´e a` cette spasticite´ en fonction de la vitesse n’a jamais e´te´ quantifie´e. Il est inte´ressant
dans un premier temps d’observer quelles ont e´te´ les vitesses moyennes pour mieux cibler
l’intervalle de vitesse de mouvement pour lequel les relations trouve´es sont valides. Ensuite,
l’eﬀet vitesse est analyse´ dans chaque bras mesure´ inde´pendamment, et enfin les diﬀe´rences
d’eﬀet vitesse selon les groupes sont pre´sente´es.
6.3.1 Vitesses moyennes
Le tableau 6.4 re´sume les vitesses moyennes de l’ensemble des participants lors des mou-
vements de flexion/extension et de pronation/supination a` diﬀe´rentes fre´quences.
Les re´sultats de l’eﬀet de la vitesse sont re´sume´s dans les tableaux 6.5, 6.6 et 6.7. Ces
tableaux comprennent les re´sultats de l’eﬀet vitesse pour chacun des groupes, et e´galement
les re´sultats de comparaison de l’eﬀet vitesse entre les groupes.
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Tableau 6.4 Vitesses moyennes (Vmoy) lors des diﬀe´rents mouvements eﬀectue´s a` des fre´-
quences diﬀe´rentes 0.35Hz, 0.50Hz et 0.65Hz
Mouvement/Fre´quence Vmoy 0.35Hz Vmoy 0.50Hz Vmoy 0.65Hz
Pronation 89˚ /s 130˚ /s 169˚ /s
Supination 84˚ /s 121˚ /s 164˚ /s
Extension 89˚ /s 127˚ /s 160˚ /s
Flexion 83˚ /s 122˚ /s 157˚ /s
Tableau 6.5 Eﬀet de la vitesse pour le mouvement d’extension. Abre´viations : *-Significatif. AROM-
Amplitude articulaire maximale en mouvement actif. CAI-Indice de co-activation. TDUL-Bras des
enfants sains. IUL/UUL-Bras atteint/non atteint des enfants avec une he´miple´gie. SD-E´cart-type.
Variables quantifie´es
(unite´)
Eﬀet vitesse : F (P) pente TDUL-
IUL :
valeur F
(dof) (P)
TDUL-
UUL :
valeur F
(dof) (P)
IUL-
UUL :
valeur F
(dof) (P)
TDUL
(dof
1,41)
IUL
(dof
1,25)
UUL
(dof
1,17)
Extension AROM (˚ ) 6.37
(0.016*)
0.04
7.17
(0.013*)
0.06
8.74
(0.009*)
0.08
NS NS NS
Biceps/triceps
brachii CAI (%)
NS 7.21
(0.013*)
0.06
NS NS NS NS
Brachioradialis/triceps
brachii CAI (%)
5.35
(0.026*)
0.02
NS 10.79
(0.004*)
0.04
NS NS NS
Brachialis/triceps
brachii CAI (%)
NS 5.90
(0.023*)
0.06
NS NS NS NS
Instant du pic
d’activation du
triceps brachii (%)
NS NS NS NS NS NS
Dure´e d’activation
du biceps brachii (%)
7.00
(0.012*)
0.06
NS NS NS NS NS
Dure´e d’activation
du brachioradialis
(%)
8.77
(0.005*)
0.05
14.46
(<0.001*)
0.12
NS NS NS 6.14
(1,42)
(0.017*)
Dure´e d’activation
du brachialis (%)
5.03
(0.030*)
0.05
6.70
(0.016*)
0.07
NS NS NS NS
Dure´e d’activation
du triceps brachii
(%)
NS 9.34
(0.005*)
0.13
NS 5.62
(1,66)
(0.021*)
NS NS
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Tableau 6.6 Eﬀet de la vitesse pour le mouvement de flexion. Abre´viations : *-Significatif. AROM-
Amplitude articulaire maximale en mouvement actif. CAI-Indice de co-activation. TDUL-Bras des
enfants sains. IUL/UUL-Bras atteint/non atteint des enfants avec une he´miple´gie. SD-E´cart-type.
Variables quantifie´es
(unite´)
Eﬀet vitesse : F (P) pente TDUL-
IUL :
valeur F
(dof)
(P)
TDUL-
UUL :
valeur F
(dof)
(P)
IUL-
UUL :
valeur F
(dof)
(P)
TDUL
(dof
1,41)
IUL
(dof
1,25)
UUL
(dof
1,17)
Flexion AROM (˚ ) 7.08
(0.011*)
0.02
9.14
(0.006*)
0.05
10.51
(0.005*)
0.08
NS NS NS
Biceps/triceps
brachii CAI (%)
9.20
(0.004*)
0.05
7.53
(0.011*)
0.07
13.59
(0.002*)
0.14
NS 5.11
(1,58)
(0.028*)
NS
Brachioradialis/triceps
brachii CAI (%)
35.46
(<0.001*)
0.09
NS 13.17
(0.002*)
0.13
NS NS NS
Brachialis/triceps
brachii CAI (%)
22.53
(<0.001*)
0.08
4.54
(0.043*)
0.05
6.15
(0.024*)
0.10
NS NS NS
Instant du pic
d’activation du
biceps brachii (%)
11.24
(0.002*)
-0.06
NS NS NS NS NS
Instant du pic
d’activation du
brachioradialis (%)
NS NS NS NS NS NS
Instant du pic
d’activation du
brachialis (%)
NS NS NS NS NS NS
Dure´e d’activation
du biceps brachii (%)
18.09
(<0.001*)
0.08
39.52
(<0.001*)
0.14
NS NS NS 8.02
(1,42)
(0.007*)
Dure´e d’activation
du brachioradialis
(%)
28.87
(<0.001*)
0.12
24.49
(<0.001*)
0.14
18.43
(<0.001*)
0.11
NS NS NS
Dure´e d’activation
du brachialis (%)
13.00
(<0.001*)
0.08
25.73
(<0.001*)
0.12
4.88
(0.041*)
0.05
NS NS 5.92
(1,42)
(0.019*)
Dure´e d’activation
du triceps brachii
(%)
6.84
(0.012*)
0.05
9.31
(0.005*)
0.15
5.56
(0.031*)
0.09
4.26
(1,66)
(0.043*)
NS NS
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Tableau 6.7 Eﬀet de la vitesse pour le mouvement de pronation/supination. Abre´viations : *-Significatif.
AROM-Amplitude articulaire maximale en mouvement actif. CAI-Indice de co-activation. TDUL-Bras des
enfants sains. IUL/UUL-Bras atteint/non atteint des enfants avec une he´miple´gie. PT-Pronateur teres. PQ-
Pronateur quadratus. SD-E´cart-type.
Variables quantifie´es
(unite´)
Eﬀet vitesse : F (P) pente TDUL-
IUL :
valeur F
(dof) (P)
TDUL-
UUL :
F (dof)
(P)
IUL-
UUL :
valeur F
(dof) (P)
TDUL
(dof 1,41)
IUL UUL
(dof 1,17)
Mouvement de pronation
Pronation AROM (˚ ) 51.78
(<0.001*)
0.07
NS 25.50
(<0.001*)
0.08
NS NS NS
PT/biceps brachii CAI (%) 12.02
(0.001*)
0.05
NS NS NS NS NS
PQ/biceps brachii CAI (%) NS NS NS NS NS NS
Instant du pic d’activation
du PT (%)
NS NS 5.65
(0.030*)
0.06
NS NS NS
Instant du pic d’activation
du PQ (%)
NS NS NS NS NS NS
Dure´e d’activation du
biceps brachii (%)
NS NS NS NS NS NS
Dure´e d’activation du PT
(%)
16.73
(<0.001*)
0.12
NS NS NS NS NS
Dure´e d’activation du PQ
(%)
19.83
(<0.001*)
0.08
NS NS NS NS NS
Mouvement de supination
Supination AROM (˚ ) 29.11
(<0.001*)
0.04
NS NS NS NS NS
PT/biceps brachii CAI (%) NS NS NS NS NS NS
PQ/biceps brachii CAI (%) NS NS NS 5.03
(1,58)
(0.029*)
NS NS
Instant du pic d’activation
du biceps brachii (%)
NS NS NS NS NS NS
Dure´e d’activation du
biceps brachii (%)
5.97
(0.019*)
0.05
NS 12.95
(0.002*)
0.10
NS NS 7.44
(1,34)
(0.010*)
Dure´e d’activation du PT
(%)
6.40
(0.015*)
0.07
NS NS NS NS NS
Dure´e d’activation du PQ
(%)
8.22
(0.007*)
0.05
NS 11.69
(0.003*)
0.09
NS NS 4.13
(1,34)
(0.050*)
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6.3.2 Bras atteint des enfants avec un SHCP
L’augmentation de la vitesse d’extension provoque une augmentation d’angle maximal
d’extension, des CAI biceps/triceps brachii et brachialis/triceps brachii, ainsi qu’une aug-
mentation des dure´es d’activation du brachioradialis, brachialis et triceps.
L’augmentation de la vitesse de flexion provoque une augmentation d’angle maximal de
flexion, des CAI biceps/triceps brachii et brachialis/triceps brachii, ainsi qu’une augmentation
des dure´es d’activation du biceps brachii, brachioradialis, brachialis et triceps brachii.
La vitesse de pronation n’a aucun eﬀet sur aucun des parame`tres e´tudie´s.
La vitesse de supination n’a aucun eﬀet sur aucun des parame`tres e´tudie´s.
6.3.3 Bras non atteint des enfants avec un SHCP
L’augmentation de la vitesse d’extension provoque une augmentation d’angle maximal
d’extension, et du CAI brachioradialis/triceps brachii.
L’augmentation de la vitesse de flexion provoque une augmentation d’angle maximal de
flexion, des CAI biceps/triceps brachii, brachioradialis/triceps brachii et brachialis/triceps
brachii, ainsi qu’une augmentation des dure´es d’activation du brachioradialis, brachialis et
triceps.
L’augmentation de la vitesse de pronation provoque une augmentation de l’angle maximal
de pronation, et provoque une apparition plus tardive du pic d’activation du pronateur teres.
L’augmentation de la vitesse de supination provoque une augmentation des dure´es d’ac-
tivation du biceps brachii et du pronateur quadratus.
6.3.4 Bras des enfants avec un de´veloppement normal
L’augmentation de la vitesse d’extension provoque une augmentation de l’angle maxi-
mal d’extension, du CAI brachioradialis/triceps brachii, ainsi que des dure´es d’activation du
biceps brachii, brachioradialis et brachialis.
L’augmentation de la vitesse de flexion provoque une augmentation d’angle maximal de
flexion, des CAI biceps/triceps brachii, brachioradialis/triceps brachii, et brachialis/triceps
brachii. Elle provoque e´galement un pic d’activation du biceps apparaissant plus toˆt, et une
augmentation des dure´es d’activation du biceps brachii, du brachioradialis, du brachialis et
du triceps.
L’augmentation de la vitesse de pronation provoque une augmentation de l’angle maximal
de pronation, du CAI pronateur teres/biceps brachii, et des dure´es d’activation des pronateurs
teres et quadratus.
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L’augmentation de la vitesse de supination provoque une augmentation de l’angle maxi-
mal de supination, et des dure´es d’activation du biceps brachii et des pronateurs teres et
quadratus.
6.3.5 Diﬀe´rences d’eﬀet vitesse selon les groupes
L’eﬀet de la vitesse d’extension sur la dure´e d’activation du brachioradialis est diﬀe´rent
dans le IUL (eﬀet positif) et dans le NIUL (eﬀet inexistant).
L’eﬀet de la vitesse d’extension sur la dure´e d’activation du triceps est diﬀe´rent dans le
IUL (eﬀet positif) et dans les TDUL (eﬀet inexistant).
L’eﬀet de la vitesse de flexion sur le CAI biceps/triceps brachii est plus important dans
le NIUL (eﬀet positif) que dans les TDUL (eﬀet positif).
L’eﬀet de la vitesse de flexion sur la dure´e d’activation du biceps brachii est diﬀe´rent dans
le IUL (eﬀet positif) et dans le NIUL (eﬀet inexistant).
L’eﬀet de la vitesse de flexion sur la dure´e d’activation du brachialis est plus fort dans le
IUL (eﬀet positif) que dans le NIUL (eﬀet positif).
L’eﬀet de la vitesse de flexion sur la dure´e d’activation du triceps brachii est plus fort
dans le IUL (eﬀet positif) que dans les TDUL (eﬀet positif).
L’eﬀet de la vitesse de supination sur le CAI pronateur quadratus/biceps brachii est
diﬀe´rent dans le IUL (eﬀet inexistant) et dans les TDUL (eﬀet inexistant).
L’eﬀet de la vitesse de supination sur les dure´es d’activation du biceps brachii et du pro-
nateur quadratus sont diﬀe´rents dans le NIUL (eﬀet positif) et dans le IUL (eﬀet inexistant).
6.4 E´chelles cliniques - corre´lation
Jusqu’a` maintenant, les enfants avec un SHCP ont e´te´ conside´re´s comme un groupe
unique. Cependant, a` l’inte´rieur de ce groupe, les enfants pre´sentaient des se´ve´rite´s d’at-
teinte varie´es. Pour observer si les parame`tres e´tudie´s sont distinguables entre groupes de
diﬀe´rentes se´ve´rite´s d’atteinte, il est inte´ressant de corre´ler ces parame`tres avec une e´chelle
clinique existante couramment utilise´e en clinique. Cela mettrait notamment en e´vidence la
pertinence de ces parame`tres pour quantifier la se´ve´rite´ d’atteinte des enfants avec un SHCP
de fac¸on plus pre´cise et objective.
Ici, l’eﬀet du score de l’e´chelle de capacite´ manuelle MACS sur diﬀe´rents parame`tres est
e´tudie´. Pour retrouver la signification des diﬀe´rents scores de la MACS, se re´fe´rer au tableau
2.2. Pour rappel, 4 participants avec un SHCP avaient un score I sur l’e´chelle MACS, 7
avaient un score II et 2 avaient un score III. Les bras non atteints des participants avec un
SHCP (NIUL) ont e´te´ code´s avec un score 0 et les bras des enfants avec un de´veloppement
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normal ont e´te´ code´s -1, pour une meilleure visualisation des groupes.
6.4.1 Amplitude articulaire en FE et PS
Le niveau de MACS a un eﬀet sur l’angle maximal atteint d’extension (F(4,38)=12.18,
P<0.001). Plus particulie`rement, les tests post-hoc Tukey ont mis en e´vidence des diﬀe´rences
significatives (P<0.05) entre les groupes MACS 2 et enfants avec un de´veloppement normal,
MACS 3 et enfants avec un de´veloppement normal, MACS 2 et NIUL, MACS 3 et NIUL, et
enfin entre les groupes MACS 3 et MACS 1 (Figure 6.1).
Figure 6.1 Repre´sentation “boxplot” de l’angle maximal d’extension selon les groupes de
niveau MACS.
Le niveau de MACS a un eﬀet sur l’angle maximal atteint de flexion (F(4,38)=3.51,
P=0.016). Cependant, les tests post-hoc Tukey n’ont mis en e´vidence que des diﬀe´rences
significatives (P<0.05) entre les groupes MACS 3 et enfants avec un de´veloppement normal
(Figure 6.2).
Le niveau de MACS a un eﬀet sur l’angle maximal atteint de pronation (F(3,35)=10.35,
P<0.001). Les tests post-hoc Tukey ont mis en e´vidence des diﬀe´rences significatives (P<0.05)
entre les groupes MACS 1 et enfants avec un de´veloppement normal, MACS 2 et enfants avec
un de´veloppement normal, MACS 2 et NIUL (Figure 6.3).
Le niveau de MACS a un eﬀet sur l’angle maximal atteint de supination (F(3,35)=19.21,
P<0.001). Les tests post-hoc Tukey ont mis en e´vidence des diﬀe´rences significatives (P<0.05)
entre les groupes MACS 1 et enfants avec un de´veloppement normal, MACS 2 et enfants avec
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Figure 6.2 Repre´sentation “boxplot”de l’angle maximal de flexion selon les groupes de niveau
MACS.
Figure 6.3 Repre´sentation “boxplot” de l’angle maximal de pronation selon les groupes de
niveau MACS.
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un de´veloppement normal, MACS 1 et NIUL, MACS 2 et NIUL, et enfin entre les groupes
MACS 2 et MACS 1 (Figure 6.4).
Figure 6.4 Repre´sentation “boxplot” de l’angle maximal de supination selon les groupes de
niveau MACS.
6.4.2 Indice de co-activation en supination et extension
Le niveau de MACS a un eﬀet sur l’indice de co-activation pronateur teres/biceps brachii
en supination (F(3,35)=6.95, P<0.001). Plus particulie`rement, les tests post-hoc Tukey ont
mis en e´vidence des diﬀe´rences significatives (P<0.05) entre les groupes MACS 2 et enfants
avec un de´veloppement normal, MACS 2 et NIUL et enfin entre les groupes MACS 2 et
MACS 1 (Figure 6.5).
Le niveau de MACS a un eﬀet sur l’indice de co-activation biceps/triceps brachii en exten-
sion (F(4,38)=32.09, P<0.001). Notamment, les tests post-hoc Tukey ont mis en e´vidence des
diﬀe´rences significatives (P<0.05) entre les groupes enfants avec un de´veloppement normal
et NIUL, MACS 2 et enfants avec un de´veloppement normal, MACS 3 et enfants avec un
de´veloppement normal, MACS 2 et NIUL, MACS 3 et NIUL, MACS 2 et MACS 1, MACS 3
et MACS 1 et enfin entre les groupes MACS 3 et MACS 2 (Figure 6.6).
En supple´ment, le niveau de MACS a un eﬀet sur la dure´e d’activation du pronateur
teres en supination (F(3,35)=5.79, P=0.003). Notamment, les tests post-hoc Tukey ont mis
en e´vidence des diﬀe´rences significatives (P<0.05) entre les groupes MACS 2 et enfants avec
un de´veloppement normal, MACS 2 et NIUL, et enfin entre les groupes MACS 2 et MACS 1
(Figure 6.7).
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Figure 6.5 Repre´sentation“boxplot”de l’indice de co-activation pronateur teres/biceps brachii
en supination selon les groupes de niveau MACS.
Figure 6.6 Repre´sentation “boxplot” de l’indice de co-activation biceps/triceps brachii en
extension selon les groupes de niveau MACS.
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Figure 6.7 Repre´sentation“boxplot”de la dure´e d’activation du pronateur teres en supination
selon les groupes de niveau MACS.
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CHAPITRE 7
DISCUSSION GE´NE´RALE
L’objectif ge´ne´ral de de´velopper un outil d’e´valuation quantitative et objective des mou-
vements du membre supe´rieur des enfants avec un SHCP a e´te´ atteint. Dans cette partie, les
re´sultats de l’article scientifique sont discute´s en vue des re´sultats de l’analyse comple`te de
la base de donne´es. Puis, les re´sultats comple´mentaires sur le bras non atteint des enfants
SHCP, sur l’eﬀet vitesse et sur la corre´lation avec l’e´chelle clinique MACS sont discute´s. En-
fin, les limites du projet ainsi que des perspectives de projets de recherche utilisant la base
de donne´es e´tablie sont pre´sente´es.
7.1 Ge´ne´ralisation des re´sultats de l’article scientifique
L’article scientifique soumis au journal “Clinical Biomechanics” e´tudie les mouvements de
flexion/extension et de pronation/supination re´alise´s a` la fre´quence moyenne 0.50Hz. Pour
la partie de ce me´moire “Re´sultats comple´mentaires”, l’ensemble des essais aux fre´quences
0.35Hz, 0.50Hz et 0.65Hz a e´te´ analyse´ et il est donc possible de comparer les re´sultats avec
ceux obtenus et discute´s dans l’article. L’inte´reˆt de comparer ces re´sultats est de ve´rifier que
les principales conclusions atteintes dans l’article sont toujours valables quand l’ensemble des
essais est pris en compte. En eﬀet, beaucoup de variables sont analyse´es, et la quantite´ de tests
statistiques eﬀectue´e entraˆıne le risque que certaines diﬀe´rences soient en re´alite´ des erreurs
de type I (faux positif). Ainsi, les re´sultats de re´pe´tabilite´, de comparaison entre les groupes
bras dominant/non dominant des enfants avec un de´veloppement normal et de comparaison
entre les groupes bras atteint des enfants SHCP/ bras des enfants avec un de´veloppement
normal sont discute´s ci-dessous.
7.1.1 Re´pe´tabilite´ des mouvements standardise´s
Pour avoir une analyse plus comple`te, la re´pe´tabilite´ a e´te´ e´tudie´e en se´parant les groupes
des enfants avec un de´veloppement normal et des enfants avec un SHCP. En accord avec
les re´sultats de l’article pour l’essai a` 0.50Hz, la re´pe´tabilite´ des amplitudes articulaires des
mouvements de flexion/extension et pronation/supination est excellente chez les enfants avec
un de´veloppement normal et avec un SHCP. Seuls les angles de flexion maximale des en-
fants avec un SHCP et d’extension maximale des enfants avec un de´veloppement normal se
distinguent avec une re´pe´tabilite´ le´ge`rement plus faible, mais qui reste tre`s bonne.
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Plusieurs e´tudes ont e´value´ la re´pe´tabilite´ des amplitudes articulaires lors de mouvements
du membre supe´rieur chez des enfants avec un de´veloppement normal et avec une paralysie
ce´re´brale [77, 122, 80, 81, 79].
Pour un mouvement similaire a` la flexion/extension (“reach forwards to the farthest
point”), Jaspers et al. [122, 77] et Schneiberg et al. [81] ont trouve´ une excellente re´pe´ta-
bilite´ de l’angle d’extension maximale, respectivement pour le bras non dominant des en-
fants avec un de´veloppement normal (ICC=0.9), pour le bras atteint des enfants avec un
SHCP (ICC=0.9), et pour le bras atteint d’enfants avec une paralysie ce´re´brale (ICC=0.91,
0.76<ICC<0.97).
De plus, une e´tude [80] a calcule´ le coeﬃcient de de´termination multiple (CMD) pour
e´valuer la re´pe´tabilite´ de l’allure des angles articulaires lors de mouvements du membre
supe´rieur. Pour un mouvement similaire a` la flexion/extension (“front target”), ils ont trouve´
une excellente re´pe´tabilite´ de l’allure de l’angle de flexion/extension pour le bras dominant
des enfants avec un de´veloppement normal (CMD=0.81) et pour le bras atteint des enfants
avec un SHCP (CMD=0.88). Pour un mouvement de pronation/supination, ils ont trouve´
une re´pe´tabilite´ de l’allure de l’angle de pronation/supination moyenne pour le bras dominant
des enfants avec un de´veloppement normal (CMD=0.46) et excellente pour le bras atteint
des enfants avec un SHCP (CMD=0.91).
Les re´sultats de ces e´tudes concordent avec les noˆtres. Les mouvements simples a` grande
amplitude tels que la flexion/extension et la pronation/supination du coude oﬀrent une excel-
lente re´pe´tabilite´ des amplitudes articulaires, et sont donc adapte´s a` l’e´tude des mouvements
du membre supe´rieur chez une population pe´diatrique pathologique. Comme la re´pe´tabilite´
du protocole de´veloppe´ dans ce projet de recherche est de´ja` ve´rifie´e, les mouvements n’ont
plus besoin d’eˆtre re´alise´s deux fois, et le temps d’expe´rimentation est donc largement re´duit.
Il s’agit d’une premie`re e´tape vers un transfert de ce protocole en clinique.
7.1.2 Bras dominant / non dominant des enfants avec un de´veloppement normal
Dans l’article scientifique soumis, aucune diﬀe´rence significative n’a e´te´ trouve´e entre les
bras dominant et non dominant des enfants avec un de´veloppement normal, ce qui a permis
de ne conside´rer que le bras dominant des enfants avec un de´veloppement normal pour la
suite de l’e´tude. Avec l’ajout des essais a` 0.35Hz et a` 0.65Hz a` l’analyse, quelques parame`tres
se distinguent, dont les angles maximaux de flexion et de supination, le´ge`rement plus faibles
dans le membre non dominant (voir annexe D). Ces parame`tres diﬀe´rents selon la dominance
du bras sont diﬃcilement explicables inde´pendamment et, a` notre connaissance, aucune e´tude
e´lectromyographique comparable n’a de´ja` e´te´ re´alise´e.
Plusieurs e´tudes se sont inte´resse´es a` l’eﬀet de la dominance chez les enfants avec un de´ve-
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loppement normal. Les principales conclusions qui en ressortent sont que la main dominante
a une force maximale plus grande que la main non dominante [123, 124, 125, 126].
Ainsi, il est possible qu’une diﬀe´rence de force musculaire soit a` l’origine de nos re´sultats.
Cependant, deux aspects lie´s au protocole expe´rimental pourraient e´galement expliquer
une partie de nos re´sultats.
Premie`rement, lors de l’expe´rimentation, le bras dominant e´tait teste´ en premier, et le
bras non dominant en dernier. L’expe´rimentation durait en moyenne deux heures et demi,
et il e´tait plus diﬃcile de garder la collaboration des enfants pour le second bras. Ce biais
d’expe´rimentation pourrait notamment expliquer les amplitudes articulaires en flexion et
supination le´ge`rement plus faibles pour le bras non dominant, si les enfants n’allaient pas au
bout de leur mouvement.
Deuxie`mement, il est possible que certaines diﬀe´rences mises en e´vidence soient des erreurs
statistiques de type I (faux positif).
Pour la suite de l’analyse des re´sultats du me´moire, nous faisons le choix de re´unir les
bras dominant et non dominant des enfants avec un de´veloppement normal dans un meˆme
groupe, pour limiter le biais possible expe´rimental du premier/second bras teste´. En eﬀet,
dans l’article, seuls les premiers bras teste´s (bras atteint des enfants avec un SHCP et bras
dominant des enfants avec un de´veloppement normal) e´taient compare´s, ce qui annulait ce
biais d’expe´rimentation. Comme nous souhaitons comparer un groupe controˆle unique avec
les bras atteint et non atteint des enfants avec un SHCP, re´unir les premier et second bras
teste´s des enfants avec un de´veloppement normal limite le biais expe´rimental.
Toutefois, dans la suite de la discussion, il faudra eˆtre prudent dans les conclusions ap-
porte´es sur le bras non atteint des enfants avec un SHCP, comme il s’agissait du second
bras teste´. Notamment, les diﬀe´rences trouve´es entre ce bras et les bras des enfants avec un
de´veloppement normal devront eˆtre nuance´es.
7.1.3 Comparaison des bras atteints des enfants avec une he´miple´gie spastique
avec les bras des enfants avec un de´veloppement normal
Pour rappel, les diﬀe´rences entre les analyses eﬀectue´es dans l’article et celles eﬀectue´es
ci-dessous sont :
1. Ajout des essais 0.35Hz et 0.65Hz a` l’analyse.
2. Re´union des bras dominant et non dominant des enfants avec un de´veloppement normal
dans le groupe controˆle.
Malgre´ ces diﬀe´rences, les re´sultats comple´mentaires trouve´s sont tre`s similaires a` ceux de
l’article et confirment les conclusions e´tablies dans l’article. Seuls les quelques e´le´ments dif-
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fe´rents seront discute´s. Les grandes lignes de la discussion de l’article seront rappele´es, pour
plus de de´tails se re´fe´rer a` la partie discussion du chapitre de l’article.
Activation musculaire antagoniste
De la meˆme manie`re que dans l’article, les re´sultats du me´moire nous confirment que les
activations excessives des muscles antagonistes cre´ent des forces au coude qui s’opposent au
mouvement, et limitent les amplitudes articulaires maximales.
La limitation d’amplitude articulaire de supination est associe´e a` une activation plus
longue du pronateur quadratus. La dure´e d’activation du pronateur teres n’e´tait pas sta-
tistiquement plus grande, mais les re´sultats de cette comparaison s’approchaient du seuil
significatif (P=0.061). Pour ve´rifier que cette comparaison est ne´anmoins pertinente, on a
e´tudie´ la dure´e d’activation du pronateur teres en supination en fonction des niveaux MACS
(Tableau 6.7). En eﬀet, les niveaux d’atteinte les plus se´ve`res sont bien distingue´s des autres
groupes. On e´met donc l’hypothe`se que l’absence de diﬀe´rence statistique de dure´e d’activa-
tion du pronateur teres entre les enfants avec un de´veloppement normal et les enfants avec
un SHCP est due au petit nombre d’enfants avec un SHCP et a` leur grande he´te´roge´ne´ite´
de se´ve´rite´ d’atteinte. On suppose qu’avec un plus grand nombre de participants, l’activation
du pronateur teres en supination sera significativement plus grande chez les enfants avec un
SHCP que chez les enfants avec un de´veloppement normal. Le pronateur quadratus semble
e´galement avoir un roˆle ne´gatif dans le mouvement de supination, ce qui n’avait pas e´te´ mis
en e´vidence dans l’article. Il faut eˆtre prudent avec cette diﬀe´rence qui pourrait eˆtre due a`
une erreur de type I. De plus, le CAI pronateur teres/biceps brachii devient significativement
plus grand dans le IUL que dans les TDUL alors que ce n’e´tait qu’une tendance dans les
re´sultats de l’article, ce qui confirme que le pronateur teres a aussi un roˆle dans la limitation
de l’amplitude de supination.
La limitation d’amplitude articulaire de pronation est associe´e avec une activation plus
longue du biceps brachii. Dans l’article, aucune autre diﬀe´rence de comportement musculaire
n’a e´te´ mis en e´vidence, c’est pourquoi l’activation du biceps n’a pas e´te´ analyse´e plus en de´-
tails. Cependant, dans les re´sultats du me´moire, la co-activation pronateur quadratus/biceps
brachii est plus grande dans le IUL que dans les TDUL. La plus grande dure´e d’activation
du biceps brachii en pronation dans le IUL pourrait donc eˆtre un signe d’activation excessive
du biceps brachii, de la meˆme manie`re que pendant l’extension. L’activation excessive des
muscles antagonistes en pronation pourrait alors avoir un roˆle plus important dans la limita-
tion d’amplitude articulaire que celui e´nonce´ dans l’article, cependant cette aﬃrmation doit
eˆtre nuance´e en vue d’une possible erreur de type I.
Ces activations antagonistes excessives sont en accord avec la notion que la le´sion du
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motoneurone supe´rieur a` l’origine du SHCP provoque une de´faillance dans l’inhibition re´ci-
proque de l’activite´ re´flexe, conduisant a` une augmentation du tonus musculaire antagoniste
lors de mouvements actifs [26], ce qui limite l’amplitude articulaire.
Activation musculaire agoniste
De la meˆme manie`re que dans l’article, les re´sultats du me´moire nous confirment que
les muscles agonistes contribuent positivement aux amplitudes articulaires, en s’activant en
re´ponse aux forces antagonistes qui s’opposent au mouvement.
Dans les re´sultats de l’article, le CAI pronateur teres/biceps brachii pendant la supination
e´tait plus e´leve´ dans le IUL que dans les TDUL, mais cette tendance n’atteignait pas le seuil
statistique. Dans les re´sultats du me´moire, cette diﬀe´rence est statistiquement significative.
Cela confirme le roˆle important du biceps en tant qu’agoniste supinateur (voir la partie
discussion du chapitre de l’article).
Il est inte´ressant de noter qu’e´tonnamment pendant la pronation, seul le pronateur qua-
dratus a un comportement diﬀe´rent dans le IUL et dans les TDUL. Il s’active plus toˆt dans
le mouvement, et plus longtemps. En combinaison avec l’activation excessive antagoniste du
biceps brachii mise en e´vidence, il est donc logique de trouver e´galement un CAI pronateur
quadratus/biceps plus e´leve´.
Pendant le mouvement de flexion, le brachialis ne pre´sente plus de comportement diﬀe´rent
dans le IUL et dans les TDUL, contrairement aux re´sultats de l’article. Seule la dure´e d’ac-
tivation du brachioradialis est plus grande dans le IUL que dans les TDUL. Comme aucune
autre diﬀe´rence de comportement n’a e´te´ mise en e´vidence, les conclusions restent cependant
identiques : nous supposons que des caracte´ristiques anormales lie´es au SHCP autres qu’un
tonus musculaire antagoniste excessif pourraient expliquer cette diﬀe´rence de strate´gie mus-
culaire en flexion et pourraient eˆtre des facteurs plus importants dans la limitation d’angle
de flexion.
Ainsi, les re´sultats obtenus pour les essais de flexion/extension et pronation/supination
a` 0.50Hz sont en majeure partie ge´ne´ralisables aux autres fre´quences 0.35Hz et 0.65Hz, et le
groupe IUL se distingue bien du groupe controˆle, que celui-ci soit compose´ des bras dominants
seulement ou bien des deux bras des enfants avec un de´veloppement normal. Les quelques
diﬀe´rences trouve´es entre les re´sultats de l’article et les re´sultats comple´mentaires du me´moire,
possiblement dues a` des erreurs de type I, n’avaient aucune influence sur les conclusions de
l’article. Ainsi, de la meˆme manie`re que dans l’article, ces re´sultats supportent les the´rapies de
renforcement des muscles antagonistes aux muscles spastiques (voir la partie “clinical output”
du chapitre de l’article), dans les cas ou` l’amplitude articulaire limite´e perturbe la fonction
pendant des taˆches de la vie quotidienne.
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7.2 Analyse des re´sultats comple´mentaires
Beaucoup de re´sultats ont pu eˆtre extraits de la base de donne´es comple`te. Ci-dessous,
les re´sultats du bras non atteint des enfants SHCP, de l’eﬀet vitesse et de la corre´lation avec
l’e´chelle clinique MACS sont discute´s.
7.2.1 Analyse du bras non atteint des enfants avec une he´miple´gie spastique
Il a de´ja` e´te´ montre´ qu’une le´sion ce´re´brale unilate´rale aﬀecte aussi le coˆte´ du corps “non
atteint”, causant notamment des de´ficits sensoriels et de dexte´rite´, notamment au membre
supe´rieur des enfants avec une paralysie ce´re´brale [127, 128, 129, 71]. Cependant, dans la
litte´rature, tre`s peu d’e´tudes s’inte´ressent a` l’activation musculaire du bras non atteint des
enfants avec un SHCP. Ainsi, la seule e´tude dont la me´thodologie se rapproche de la noˆtre et
qui a e´tudie´ le comportement musculaire du bras non atteint des enfants avec un SHCP est
celle de Feltham et al. [94]. Nos re´sultats pour le mouvement de flexion/extension et pour les
muscles biceps et triceps brachii seront donc essentiellement compare´s a` ceux de cette e´tude.
Aucune e´tude ne nous permet de comparer nos re´sultats des autres muscles ou lors des essais
de pronation/supination.
Pour plusieurs parame`tres e´tudie´s, le NIUL pre´sente des diﬀe´rences significatives avec le
IUL des enfants SHCP similaires a` celles entre les TDUL et le IUL, voire plus accentue´es.
C’est notamment le cas pour le mouvement d’extension, ou` les meˆmes diﬀe´rences signifi-
catives sont observe´es entre le IUL et le NIUL qu’entre les TDUL et le IUL. Plus particulie`re-
ment, la dure´e d’activation du triceps est encore plus faible dans le NIUL que dans les TDUL,
ce qui entraˆıne e´galement de plus faibles CAI biceps/triceps brachii, brachioradialis/triceps
brachii et brachialis/triceps brachii. Feltham et al. [94] ont e´galement trouve´ une activation
agoniste du triceps et une activation antagoniste du biceps plus longues dans le IUL que dans
le NIUL et les TDUL. Cependant, contrairement a` nous, ils n’ont pas mis en e´vidence de
diﬀe´rences significatives entre le NIUL et les TDUL.
Pour les mouvements de supination et de pronation, les diﬀe´rences de comportements
musculaires entre le IUL et le NIUL sont e´galement tre`s similaires a` celles entre le IUL et les
TDUL.
De plus, nous observons une particularite´ assez e´tonnante pour le pic d’activation du
biceps brachii en flexion, la dure´e d’activation du biceps brachii en flexion, le CAI pronateur
teres/biceps brachii en pronation, et le pic d’activation du biceps brachii en supination : en
eﬀet, pour ces parame`tres, le seul groupe qui se distingue des autres est le groupe NIUL.
Certaines diﬀe´rences que l’on avait trouve´ entre les bras dominant et non dominant des
enfants avec un de´veloppement normal se retrouvent entre le NIUL et les TDUL, comme par
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exemple pour l’angle de flexion, la dure´e d’activation du triceps brachii en extension, les CAI
biceps/triceps brachii et brachialis/triceps brachii en extension, et la dure´e d’activation du
biceps brachii en pronation. Il est donc possible que ces variations correspondent au biais
expe´rimental premier/second bras teste´ e´voque´ dans les paragraphes pre´ce´dents. Cela est
confirme´ par le fait que Feltham et al. [94] n’a pas trouve´ de diﬀe´rence significative entre
le NIUL et les TDUL pour l’activation agoniste du triceps en extension, contrairement a`
nous. Les limites e´voque´es dans le cas bras dominant/non dominant des enfants avec un
de´veloppement normal sont applicables a` cette analyse : en plus du biais expe´rimental, le
nombre d’enfants SHCP dont le bras non atteint a e´te´ teste´ est assez faible (9 enfants SHCP,
et seulement 6 pour les tests couple´s bras atteint/non atteint dans le cas du mouvement de
pronation/supination), et il serait donc inte´ressant d’eﬀectuer cette analyse sur un e´chantillon
plus large.
Ainsi, les diﬀe´rences rencontre´es entre le bras atteint des enfants avec un SHCP et les
bras des enfants avec un de´veloppement normal sont tre`s proches de celles rencontre´es entre
le bras atteint et le bras non atteint des enfants avec un SHCP. Cela nous pousse a` croire que
le comportement du bras non atteint des enfants avec un SHCP se rapproche de celui des
bras des enfants avec un de´veloppement normal. Cependant, certaines diﬀe´rences d’activation
musculaire et d’amplitude articulaire entre le bras non atteint des enfants avec un SHCP et
les bras des enfants avec un de´veloppement normal nous poussent a` croire que le coˆte´ “non
atteint”est aussi aﬀecte´ par la le´sion ce´re´brale et que celui-ci me´rite une attention particulie`re
en clinique [71].
7.2.2 Eﬀet vitesse
L’eﬀet de la vitesse moyenne e´tudie´ est calcule´ sur l’intervalle de vitesse 80˚ /s-170˚ /s, qui
correspond a` l’intervalle des vitesses moyennes des essais 0.35Hz et 0.65Hz. Il est important
de noter que sans donne´es supple´mentaires, il n’est pas possible d’extrapoler cet eﬀet a` des
vitesses plus faibles ou plus rapides.
La vitesse moyenne a un eﬀet soit non significatif, soit assez faible sur les amplitudes
articulaires maximales. En eﬀet, les pentes varient de 0.02rˇ/(rˇ/s) a` 0.08rˇ/(rˇ/s), signifiant que
pour la variation d’environ 100˚ /s rencontre´e entre l’essai a` 0.35Hz et celui a` 0.65Hz, l’ampli-
tude articulaire augmente au maximum de 8˚ , ce qui correspond a` environ 10% de l’amplitude
totale de chaque mouvement. Ce le´ger eﬀet peut sans doute eˆtre attribue´ aux composantes
e´lastiques des tissus, ainsi qu’aux forces d’inertie. L’amplitude articulaire passive, de´limite´e
par la “barrie`re e´lastique”, est ge´ne´ralement plus grande que l’amplitude articulaire active,
de´limite´e par la“barrie`re physiologique” (Figure 7.1). De manie`re similaire, les forces d’inertie
permettent a` l’avant-bras de se rapprocher voire de de´passer tre`s le´ge`rement et tre`s rapide-
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ment la “barrie`re physiologique”, et d’entrer dans l’espace entre la “barrie`re physiologique”
et la “barrie`re e´lastique”. Comme les forces d’inertie augmentent avec la vitesse, alors cela
expliquerait la le´ge`re augmentation d’amplitude articulaire maximale avec la vitesse moyenne.
A` notre connaissance, l’influence de la vitesse sur l’activation musculaire pendant des
mouvements libres du membre supe´rieur d’enfants avec un de´veloppement normal ou avec un
SHCP n’a jamais e´te´ e´tudie´e. Plusieurs e´tudes ont e´tudie´ l’influence de la vitesse de marche
sur l’activation musculaire au membre infe´rieur chez les enfants avec un de´veloppement nor-
mal et avec une paralysie ce´re´brale [35, 12, 36]. Chez les enfants avec un de´veloppement
normal, la vitesse de marche augmente la dure´e d’activation des muscles dans la jambe [35].
On a ve´rifie´ cette relation pour la plupart des muscles e´tudie´s en flexion, extension, prona-
tion et supination dans les TDUL. Elle e´tait e´galement ve´rifie´e dans le IUL pour la flexion
et l’extension, et dans le NIUL pour la flexion et la supination. Deux e´tudes ont montre´ que
l’indice de co-activation au membre infe´rieur augmente avec la vitesse de marche, a` la fois
pour les enfants avec un de´veloppement normal et les enfants avec une paralysie ce´re´brale
[12, 36]. Cela serait une strate´gie chez les enfants avec un de´veloppement normal pour ame´-
liorer la stabilite´ de l’articulation, soumise a` des contraintes me´caniques plus e´leve´es pendant
une marche rapide [35]. Nous avons ve´rifie´ cette relation pour la plupart des muscles e´tu-
die´s en flexion et extension dans les trois groupes IUL, NIUL et TDUL. Ge´ne´ralement les
pentes de l’eﬀet de la vitesse sur les dure´es d’activation musculaire ou bien sur les indices
de co-activation calcule´es dans nos analyses sont comprises entre 0.02 %.s/˚ et 0.15 %.s/˚ .
Cela signifie que pour une variation d’environ 100˚ /s, ces parame`tres peuvent varier jusqu’a`
environ 80% de leur valeur, et varient en moyenne de 30% de leur valeur. Nous avons e´gale-
ment observe´ que l’eﬀet de la vitesse sur l’activation musculaire est beaucoup plus pre´sent
dans le mouvement de flexion/extension que dans le mouvement de pronation/supination.
Ce re´sultat est explicable par les plus grandes forces d’inertie qui re´gissent le mouvement
de flexion/extension. En eﬀet, premie`rement, la distance a` l’axe de rotation est plus im-
portante dans le mouvement de flexion/extension que de pronation/supination (longueur de
l’avant-bras contre demi-largeur de l’avant-bras). Deuxie`mement, la force de gravite´ participe
au calcul de ces forces au niveau du coude pendant le mouvement de flexion/extension qui
s’eﬀectue autour de l’axe transversal, tandis qu’elle n’intervient pas dans le calcul des forces
d’inertie au niveau du coude pendant le mouvement de pronation/supination qui s’eﬀectue
autour de l’axe ante´ro-poste´rieur.
Cependant, Gross et al. [12] ont e´galement mis en e´vidence un eﬀet de la vitesse plus
important dans le IUL que dans le NIUL et les TDUL. Pour aucun des parame`tres e´tudie´s
nous n’avons trouve´ de conclusion e´quivalente. L’eﬀet de la vitesse moyenne sur les parame`tres
e´tudie´s est rarement diﬀe´rent entre les 3 groupes IUL, NIUL et TDUL. Pour aucun des
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Figure 7.1 Barrie`res physiologique, e´lastique et anatomique limitant les amplitudes articu-
laires (adapte´ de [11])
parame`tres l’eﬀet de la vitesse ne se distingue dans un groupe particulier par rapport aux
deux autres. La remarque suivante peut expliquer cette diﬀe´rence de re´sultats : l’indice de
co-activation utilise´ par Gross et al. [12] n’e´tait pas normalise´ par rapport aux aires des
activations musculaires, il e´tait seulement calcule´ comme l’aire commune d’activation entre les
muscles agonistes et antagonistes, alors que l’indice que nous utilisons [109] est calcule´ comme
cette aire commune divise´e par la somme des aires des muscles agonistes et antagonistes. Ainsi,
l’eﬀet de la vitesse calcule´ par Gross et al. [12] repre´sente en partie l’eﬀet de la vitesse sur
l’aire de l’activation musculaire. Nous ne nous inte´ressons dans notre me´thode qu’a` l’eﬀet de la
vitesse sur la proportion de co-activation musculaire, de manie`re a` avoir un indice normalise´.
Cependant, l’eﬀet de la vitesse sur les co-activations non normalise´es telles que calcule´es
dans Gross et al. [12] a e´te´ e´tudie´ pour chaque mouvement et les re´sultats ont e´te´ re´sume´s
en annexe E. En eﬀet, pour le mouvement d’extension, nous avons alors ve´rifie´ les meˆmes
relations que dans Gross et al. [12], c’est-a`-dire que l’eﬀet de la vitesse sur la co-activation
est un eﬀet positif et plus important dans le IUL que dans les TDUL et le NIUL. Cela me`ne
a` deux aﬃrmations : 1. il est ne´cessaire d’utiliser un indice de co-activation normalise´ pour
e´tudier le vrai eﬀet de la vitesse sur la proportion de co-activation et non une addition de
cet eﬀet avec l’eﬀet de la vitesse sur l’aire d’activation musculaire. 2. bien qu’en dehors des
objectifs de ce me´moire, il est inte´ressant de noter que la vitesse de mouvement a un eﬀet
positif sur l’aire d’activation musculaire, et que cet eﬀet, pour le mouvement d’extension, est
plus important dans le IUL que dans les TDUL et le NIUL.
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Une des limites de cette analyse est que l’intervalle de vitesse e´tudie´ 80-170˚ /s pour
les mouvements de flexion/extension et pronation/supination est assez faible. Cependant, il
permet d’e´tudier les diﬀe´rences d’eﬀet vitesse sur tous les parame`tres sur une base comparable
de vitesses entre les groupes d’enfants avec un de´veloppement normal et avec un SHCP [12].
Controˆler la vitesse avec un syste`me visuel continu plutoˆt que controˆler la dure´e des cycles
avec le me´tronome aurait e´te´ possible, cependant cela aurait nui a` la liberte´ de mouvement
de l’enfant dans un mouvement de´ja` tre`s standardise´. Le me´tronome est un bon compromis
car il permet d’homoge´ne´iser les conditions expe´rimentales et donc de mettre en e´vidence les
diﬀe´rences entre participants [89], tout en permettant une certaine liberte´ dans la re´alisation
du mouvement et en permettant de conserver un protocole assez simple.
Ainsi, la vitesse du mouvement a bien un eﬀet sur l’activation musculaire. Notamment,
la vitesse augmente avec la dure´e d’activation musculaire et avec l’indice de co-activation,
sans doute pour ame´liorer la stabilite´ de l’articulation, de manie`re similaire au mouvement
de la marche [35, 12]. Cependant, notre analyse de l’eﬀet de la vitesse sur les parame`tres
musculaires n’a pas mis en e´vidence de comportement diﬀe´rent dans le IUL en comparaison
avec le NIUL ou les TDUL, alors que les parame`tres musculaires du membre infe´rieur atteint
des enfants avec un SHCP e´taient plus fortement influence´s par la vitesse du mouvement
que ceux du membre infe´rieur non atteint des enfants avec un SHCP et ceux des membres
infe´rieurs des enfants avec un de´veloppement normal dans le cas de la marche [12]. Il faut eˆtre
ainsi prudent dans le choix des indicateurs e´tudie´s, et privile´gier des indicateurs normalise´s
tels que l’indice de co-activation utilise´ dans notre e´tude. Il serait inte´ressant d’e´tudier l’eﬀet
de la vitesse pour un intervalle plus grand de vitesses, et notamment jusqu’aux vitesses
maximales des enfants avec un SHCP.
7.2.3 Relation avec l’e´chelle clinique MACS
Pour rappel, la MACS [3] e´value l’habilete´ manuelle des enfants avec une paralysie ce´re´-
brale dans les activite´s quotidiennes. Elle pre´sente une bonne validite´ de contenu et fiabilite´
inter-e´valuateurs [49].
Peu d’e´tudes ont corre´le´ les niveaux de MACS des participants avec un SHCP avec les
re´sultats de mesures quantitatives objectives du mouvement du membre supe´rieur. Une e´tude
a trouve´ une forte corre´lation entre des parame`tres spatio-temporels du cycle de “reach and
grasp”et la MACS [76]. Le meˆme centre de recherche a de´veloppe´ un indice quantifie´ appele´ le
PULMI [82] qui est calcule´ a` partir des donne´es cine´matiques du cycle de “reach and grasp”,
et a trouve´ une forte corre´lation entre cet indice et la MACS. Cependant, seule une simple
corre´lation de Spearman a e´te´ eﬀectue´e, et les diﬀe´rences paire´es entre niveaux MACS n’ont
pas e´te´ e´tudie´es.
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De fac¸on a` observer si les mouvements standardise´s de flexion/extension et de prona-
tion/supination sont de bons indicatifs de l’atteinte au membre supe´rieur des enfants avec
un SHCP, les diﬀe´rences entre les amplitudes articulaires moyennes selon les niveaux MACS
et les groupes TDUL et NIUL ont e´te´ analyse´es. L’angle maximal de supination est une clas-
sification tre`s valide des atteintes au membre supe´rieur des enfants avec un SHCP. Tous les
niveaux MACS se distinguent d’a` la fois les groupes TDUL et NIUL, et les groupes MACS 1
et MACS 2 se distinguent entre eux. L’angle maximal d’extension est une classification valide
des atteintes au membre supe´rieur des enfants avec un SHCP. Tous les niveaux MACS sont
distingue´s des groupes TDUL et NIUL et sont distingue´s entre eux, sauf pour le niveau 2,
trop he´te´roge`ne pour eˆtre distingue´ des niveaux 1 et des niveaux 3. Au contraire, les angles
de flexion et de pronation ne sont pas une classification valide des atteintes des enfants avec
un SHCP.
Pour aller plus loin, les diﬀe´rences entre les indices de co-activation selon les niveaux
MACS et les groupes TDUL et NIUL ont e´te´ analyse´es. Les indices de co-activation pronateur
teres/biceps brachii en supination et biceps/triceps brachii en extension sont de tre`s bons
indicateurs de la se´ve´rite´ de l’atteinte car ils permettent distinguer les diﬀe´rents groupes
MACS entre eux, et les atteintes les plus se´ve`res avec les groupes TDUL et NIUL. Cependant,
le groupe MACS 1 n’est pas distingue´ des groupes TDUL et NIUL.
Ainsi les deux mouvements indicateurs fiables de l’atteinte au membre supe´rieur des
enfants avec un SHCP sont les mouvements de supination et d’extension. Cependant, il
est important de noter que les enfants avec un niveau MACS 3 n’e´taient pas capables de
re´aliser un mouvement de pronation/supination, ainsi ce mouvement est un indicateur fiable
d’atteinte seulement faible ou moyenne du membre supe´rieur des enfants avec un SHCP.
L’e´tude de mouvements simples standardise´s comme l’extension et la supination est un
outil valide d’e´valuation de la fonction du membre supe´rieur chez les enfants avec un SHCP.
De plus, l’analyse cine´matique et e´lectromyographique fournit un outil plus pre´cis, quantitatif
et objectif que la MACS. Bien que la MACS soit un outil de classification e´tabli, elle n’est
en eﬀet pas sensible aux changements apre`s une intervention [82]. Enfin, les diﬀe´rences fonc-
tionnelles observe´es entre les niveaux MACS sont ine´quitables, surtout pour le groupe MACS
1, qui re´unit des enfants tre`s faiblement et moyennement atteints. Il serait tre`s inte´ressant
d’augmenter la base de donne´es, pour pouvoir classifier les atteintes de manie`re tre`s pre´cise
sur base des re´sultats des mouvements d’extension et de supination. Plus particulie`rement,
il serait tre`s pertinent de faire ce classement de se´ve´rite´ avec plusieurs indicateurs a` l’aide de
me´thodes d’intelligence artificielle. Cette analyse, sous re´serve d’un e´chantillon plus grand de
sujets, permettrait une meilleure distribution des diﬀe´rentes se´ve´rite´s.
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7.3 Limites du projet
La petite taille des bras des enfants, notamment du bras atteint des enfants avec un
SHCP, entraˆınait le risque de diaphonie (cross-talk) entre les muscles. La diaphonie est l’en-
registrement de signaux EMG parasites ge´ne´re´s par des muscles actifs proches du muscle
cible. Ce risque e´tait surtout e´leve´ au niveau de l’avant-bras, pour la mesure des muscles
pronateur teres et brachioradialis. Cependant, aucun muscle proche du pronateur teres et
du brachioradialis ne pre´sente respectivement d’action de supination et d’extension, car le
supinateur se trouve dans la loge poste´rieure de l’avant-bras, oppose´ au pronateur teres [1].
Par ailleurs, les mouvements e´tudie´s n’impliquaient pas de mouvements de la main ou du poi-
gnet, de sorte que la diaphonie entre ces muscles et les fle´chisseurs de la main ou des doigts
avait une influence limite´e. De plus, les recommandations de Blanc et Dimanico [121] de bien
pre´parer la peau avant installation des e´lectrodes, et de placer les e´lectrodes a` une distance
centre-a`-centre la plus petite possible, ont e´te´ suivies pour re´duire le risque de diaphonie.
Dans ce me´moire, beaucoup de tests statistiques ont e´te´ re´alise´s. Cela entraˆıne le risque
non ne´gligeable que certaines diﬀe´rences soient des erreurs de type I (faux positif). C’est
une des raisons pour laquelle les re´sultats de l’article concernant l’essai re´alise´ a` 0.50Hz ont
e´te´ confronte´s aux re´sultats comple´mentaires du me´moire concernant les trois essais re´alise´s
a` 0.35Hz, 0.50Hz et 0.65Hz. Les quelques diﬀe´rences trouve´es entre ces analyses pourraient
eˆtre explique´es par des erreurs de type I, puisqu’il a e´te´ montre´ que l’eﬀet de la vitesse
n’e´tait pas diﬀe´rent entre les enfants avec un de´veloppement normal et les enfants avec un
SHCP. Cependant, ces diﬀe´rences n’avaient pas d’influence sur les principales conclusions de
l’article. Nous pouvons donc supposer que les re´sultats trouve´s a` la fois dans l’article et dans
le me´moire sont valides et ne correspondent pas a` des erreurs de type I.
Enfin, le protocole expe´rimental e´tait long, et il e´tait diﬃcile de conserver l’attention des
enfants pendant en moyenne 2H30. Il est possible que cela ait cre´e´ un biais expe´rimental
entre le premier et le second bras teste´. Cependant, dans le cadre d’un transfert en clinique,
ce protocole sera raccourci de manie`re a` e´viter ce biais.
7.4 Perspectives
La base de donne´es e´tablie a` la suite de ce projet de recherche est conse´quente. De nom-
breuses analyses peuvent de´couler des diﬀe´rentes donne´es re´colte´es, plusieurs sont de´taille´es
ci-dessous.
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7.4.1 Mesures anthropome´triques des bras
Les mesures anthropome´triques des bras de chaque participant ont e´te´ prises pour pouvoir
calculer leurs parame`tres d’inertie spe´cifiques. Il serait inte´ressant de comparer la morphologie
du bras atteint avec celui du bras non atteint chez les enfants he´miple´giques, comme le bras
atteint peut eˆtre atrophie´. De plus, si d’autres donne´es sont collecte´es, il peut eˆtre inte´ressant
d’e´tablir une table de valeurs inertielles valide pour les enfants avec un de´veloppement normal,
comme il n’en existe pas a` l’heure actuelle.
7.4.2 Bras dominant / non dominant des enfants avec un de´veloppement normal
Pour une analyse plus pousse´e, la perspective suivante pourrait eˆtre conside´re´e : la me´-
thode de normalisation des signaux EMG par contraction volontaire maximale isome´trique
n’est pas applicable pour les sujets avec un SHCP, comme justifie´ pre´ce´demment. Cepen-
dant, elle est valide pour des sujets avec un de´veloppement normal. Les 8 participants avec
un de´veloppement normal dont les deux bras dominant et non dominant ont e´te´ mesure´s ont
re´alise´ cette e´tape de contraction volontaire maximale isome´trique. Il serait donc pertinent
de normaliser les signaux EMG de leurs deux bras par cette me´thode, et ainsi de pouvoir
eﬀectuer une analyse comple`te de leurs comportements musculaires. En eﬀet, cette me´thode
de normalisation permet de pouvoir comparer directement les amplitudes e´lectromyogra-
phiques des deux bras lors des mouvements de flexion/extension, pronation/supination et
des mouvements fonctionnels. Il serait e´galement possible de directement comparer les forces
musculaires entre les deux bras lors de la flexion, extension, pronation et supination maximale
isome´trique. De plus, dans la litte´rature, plusieurs facteurs semblent influencer les diﬀe´rences
entre bras dominant et bras non dominant. Ainsi, deux e´tudes [125, 124] ont montre´ que
les diﬀe´rences de force entre la main dominante et non dominante e´taient beaucoup plus
faibles chez de jeunes enfants (4-5ans) que chez des enfants plus aˆge´s (8-9ans et 10-11ans).
Une autre e´tude a montre´ que cette diﬀe´rence de force entre la main dominante et la main
non dominante de´pendait de la dominance [126]. Ainsi, les gauchers ne pre´sentaient pas de
diﬀe´rence de force entre la main dominante et la main non dominante, alors que les droitiers
avaient une main dominante 10% plus forte [126].
Concernant des mouvements libres du bras, une e´tude [124] a montre´ que la dominance
avait peu d’eﬀet sur la performance de ces mouvements chez des enfants plus jeunes (4-5ans),
alors qu’elle en avait un chez des enfants plus aˆge´s (8-9ans et 10-11ans).
Ainsi, en comple´ment de cette analyse, les facteurs “aˆge” et “dominance” pourraient eˆtre
e´tudie´s pour ve´rifier si les conclusions concernant la force de la main dominante sont re-
portables au comportement musculaire de l’ensemble du bras dominant lors de mouvements
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simples.
On pourrait alors ve´rifier si les comportements musculaires des bras dominant et non
dominant des enfants avec un de´veloppement normal sont similaires. Si cela est ve´rifie´, il ne
serait plus ne´cessaire de mesurer les deux bras des enfants avec un de´veloppement normal
lors d’e´tudes cine´matiques et/ou e´lectromyographiques similaires a` celle pre´sente´e dans ce
me´moire, ce qui serait un gain de temps important lors de l’expe´rimentation.
7.4.3 Mouvements fonctionnels main/bouche et main/fesse
Pour le bras atteint des enfants avec un SHCP, il serait inte´ressant de comparer le com-
portement cine´matique et musculaire lors d’un mouvement standardise´ (flexion/extension ou
pronation/supination) avec celui lors d’un mouvement fonctionnel libre combinant des mou-
vements standardise´s. Pour cela, la valeur de normalisation EMG utilise´e devra eˆtre commune
a` tous les essais du membre supe´rieur d’un meˆme participant. Les niveaux d’activation pour-
ront ainsi eˆtre directement compare´s entre les diﬀe´rents essais.
7.4.4 E´tude des couples articulaires
Le mode`le musculo-squelettique de Maria Laitenberger [10] permet d’obtenir les angles,
vitesses, acce´le´rations, mais e´galement les couples articulaires. L’analyse de ces couples ar-
ticulaires fournira de nombreuses informations sur les eﬀorts aux articulations du membre
supe´rieur des enfants avec un de´veloppement normal et avec un SHCP. A` ma connaissance,
cette question n’a encore jamais e´te´ aborde´e. Une e´tude [130] a e´tudie´ les couples chez des
adultes avec un de´veloppement normal et chez un adulte avec un traumatisme me´dullaire au
cours du mouvement de “reach and grasp”. Aucune mesure d’EMG n’a e´te´ prise. De plus, les
parame`tres d’inertie utilise´s dans cette e´tude proviennent de tables, alors que l’utilisation du
mode`le de Yeadon dans notre mode`le musculo-squelettique permet d’avoir des parame`tres
d’inertie spe´cifiques au sujet.
7.4.5 Analyse cine´matique de l’e´paule
Enfin, le mode`le de´veloppe´ par Maria Laitenberger [10] permet d’obtenir la cine´ma-
tique des articulations du poignet, du coude et de l’e´paule (articulations sterno-claviculaire,
acromio-claviculaire, gle´no-hume´rale et scapulo-thoracique). Dans ce me´moire, nous pre´sen-
tions une analyse a` la fois cine´matique et e´lectromyographique. Comme les muscles mesure´s
sont ceux re´gissant les mouvements du coude, seule la cine´matique de cette articulation a e´te´
e´tudie´e. Il est donc possible avec les donne´es re´colte´es d’eﬀectuer une e´tude cine´matique des
autres articulations. Notamment, il serait tre`s inte´ressant d’e´tudier la cine´matique de l’e´paule
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pour mettre en e´vidence des comportements de compensation lors des diﬀe´rents mouvements,
incluant les mouvements fonctionnels. Plusieurs e´tudes ont de´ja` re´alise´ une analyse cine´ma-
tique des mouvements de l’e´paule chez des enfants avec un de´veloppement normal et avec
un SHCP [84, 83]. Ils ont notamment montre´ que l’articulation scapulo-thoracique a un roˆle
cle´ dans les postures anormales du bras chez les enfants avec un SHCP alors que l’articula-
tion gle´no-hume´rale semble compenser pour ces postures anormales en mouvement, mais de
manie`re limite´e dans certaines directions. Il serait tre`s inte´ressant de confronter ces re´sultats.
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CHAPITRE 8
CONCLUSION
L’objectif de de´velopper un outil d’e´valuation quantitative et objective de l’amplitude ar-
ticulaire et de l’activation musculaire du membre supe´rieur des enfants avec une he´miple´gie
spastique lors de mouvements du coude a e´te´ atteint. Une analyse cine´matique et e´lectromyo-
graphique du bras atteint et du bras non atteint des enfants avec une he´miple´gie spastique
lors de mouvements de flexion/extension et de pronation/supination du coude a notamment
e´te´ re´alise´e. Un protocole expe´rimental standardise´ et re´pe´table a ainsi e´te´ de´veloppe´, et des
variables pertinentes d’activation musculaire ont e´te´ utilise´es pour analyser les diﬀe´rences
de comportement. Les limitations d’amplitude articulaire d’extension et de supination des
enfants avec une he´miple´gie peuvent s’expliquer par l’analyse des activations des muscles
agonistes et antagonistes a` ces mouvements, et notamment par l’analyse de l’indice de co-
activation. Cela confirme l’importance d’ajouter des mesures e´lectromyographiques a` toute
analyse du mouvement chez des patients ayant des pathologies musculo-squelettiques.
Les re´sultats obtenus ont un impact en clinique, car ils supportent les the´rapies de ren-
forcement musculaire des muscles antagonistes aux muscles spastiques du membre atteint.
Notamment, les muscles biceps et triceps brachii ont des roˆles tre`s importants dans le membre
atteint des enfants avec une he´miple´gie spastique respectivement lors de la supination et de
l’extension. Ils mettent e´galement en e´vidence un comportement nettement diﬀe´rent du bras
non atteint des enfants he´miple´giques par rapport aux bras des enfants avec un de´veloppe-
ment normal.
Afin de permettre un transfert de cet outil d’e´valuation quantitative et objective du mou-
vement du membre supe´rieur en clinique, il est ne´cessaire de raccourcir la dure´e du protocole
expe´rimental. En vue des re´sultats obtenus, mes recommandations seraient de conserver les
mouvements de flexion/extension et de supination/pronation, car ils semblent conditionner le
niveau fonctionnel des enfants avec une he´miple´gie spastique. Comme les re´sultats n’ont pas
mis en e´vidence de diﬀe´rence d’eﬀet vitesse entre les enfants avec un de´veloppement normal
et les enfants avec une he´miple´gie spastique, il n’est peut-eˆtre pas pertinent de conserver les
trois fre´quences d’exe´cution du mouvement. Je conseillerais tout de meˆme d’imposer la fre´-
quence, a` la valeur 0.50Hz, pour conserver la standardisation des conditions expe´rimentales.
De plus, la re´pe´tabilite´ a e´te´ e´value´e dans ce me´moire, il n’est donc plus ne´cessaire de la faire.
Cependant, il pourrait eˆtre inte´ressant d’e´valuer la reproductibilite´ de ce protocole avant une
104
application en clinique.
Ce me´moire propose e´galement des perspectives de projets de recherche associe´s a` la base
de donne´e e´tablie lors de cette e´tude.
Ainsi, le protocole de´veloppe´ est fiable et re´pe´table, et serait tre`s pertinent a` mettre en
place lors d’un suivi pre´-post d’une intervention chirurgicale ou the´rapeutique, pour e´valuer de
manie`re objective et quantitative l’eﬃcacite´ de celle-ci. Bien que limite´ a` des atteintes faibles
ou moyennes du membre supe´rieur, il peut e´galement eˆtre adapte´ a` d’autres pathologies
pe´diatriques, comme par exemple aux enfants atteints de maladies neuromusculaires.
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d
iq
u
e
qu
e
le
p
ro
to
co
le
p
ro
p
os
e´
es
t
u
n
ou
ti
l
fi
ab
le
p
ou
r
qu
an
ti
fi
er
le
s
m
ou
ve
m
en
ts
d
u
m
em
b
re
su
p
e´r
ie
u
r
d
es
en
fa
nt
s
h
e´m
ip
le´
gi
qu
es
.
U
n
e
e´t
u
d
e
p
lu
s
ap
p
ro
fo
n
d
ie
su
r
la
ca
p
ac
it
e´
d
is
cr
im
in
at
iv
e
d
u
p
ro
to
co
le
es
t
n
e´c
es
sa
ir
e.
[7
8]
20
11
20
S
H
C
P
20
T
D
T
h
re
e
d
im
en
si
on
al
u
p
p
er
li
m
b
m
ov
em
en
t
ch
ar
ac
-
te
ri
st
ic
s
in
ch
il
d
re
n
w
it
h
h
em
ip
le
gi
c
ce
re
b
ra
l
p
al
sy
an
d
ty
p
ic
al
ly
d
ev
el
op
in
g
ch
il
d
re
n
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
re
ac
h
in
g
et
gr
as
-
p
in
g,
re
ac
h
in
g,
m
ai
n
a`
la
b
ou
ch
e,
m
ai
n
a`
la
teˆ
te
,
m
ai
n
a`
l’
e´p
au
le
op
p
os
e´e
a`
vi
te
ss
e
li
b
re
C
et
te
e´t
u
d
e
m
et
en
e´v
id
en
ce
le
s
d
iﬀ
e´r
en
ce
s
en
tr
e
le
s
en
fa
nt
s
sa
in
s
et
h
e´m
ip
le´
gi
qu
es
p
en
d
an
t
d
es
m
ou
ve
-
m
en
ts
d
u
m
em
b
re
su
p
e´r
ie
u
r.
L
e
p
ro
to
co
le
p
er
m
et
d
on
c
d
e
d
is
ti
n
gu
er
d
iﬀ
e´r
en
te
s
at
te
in
te
s.
[8
2]
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S
H
C
P
2
S
T
C
P
2
S
Q
C
P
8
S
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C
P
1
D
Y
S
C
P
3
A
T
D
Y
S
C
P
30
T
D
T
h
e
p
ed
ia
tr
ic
u
p
p
er
li
m
b
m
o-
ti
on
in
d
ex
an
d
a
te
m
p
or
al
sp
at
ia
l
lo
gi
st
ic
re
gr
es
si
on
:
qu
an
ti
ta
ti
ve
an
al
ys
is
of
u
p
p
er
li
m
b
m
ov
em
en
t
d
is
or
d
er
s
d
u
-
ri
n
g
th
e
re
ac
h
an
d
gr
as
p
cy
cl
e
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
re
ac
h
in
g
et
gr
as
-
p
in
g
a`
vi
te
ss
e
li
b
re
L
’e´
tu
d
e
su
iv
an
te
ap
p
or
te
la
co
n
fi
rm
at
io
n
qu
e
le
p
ro
-
fi
l
P
U
L
M
I,
P
U
L
T
S
E
et
le
s
p
ar
am
e`t
re
s
cl
e´s
sp
at
io
-
te
m
p
or
el
s
d
u
cy
cl
e
d
e
re
ac
h
in
g
et
gr
as
p
in
g
qu
an
ti
-
fi
en
t
d
e
m
an
ie`
re
p
re´
ci
se
et
d
is
cr
im
in
en
t
le
s
d
iﬀ
e´r
en
te
s
an
or
m
al
it
e´s
n
eu
ro
m
ot
ri
ce
s
d
an
s
le
s
ty
p
es
d
e
p
ar
al
y-
si
e
ce´
re´
b
ra
le
sp
as
ti
qu
e,
d
ys
ki
n
e´t
iq
u
e
et
at
ax
iq
u
e.
[8
4]
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C
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T
D
V
al
id
it
y
an
d
re
li
ab
il
it
y
of
sh
ou
ld
er
ki
n
em
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ic
s
in
ty
p
i-
ca
ll
y
d
ev
el
op
in
g
ch
il
d
re
n
an
d
ch
il
d
re
n
w
it
h
h
em
ip
le
gi
c
C
P
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
fl
ex
io
n
,
ab
-
d
u
ct
io
n
,
ab
d
u
ct
io
n
h
or
iz
on
ta
le
,
m
ai
n
a`
la
teˆ
te
,
m
ai
n
a`
l’
e´p
au
le
co
nt
ra
la
te´
ra
le
et
m
ai
n
a`
la
p
oc
h
e
ar
ri
e`r
e
a`
vi
te
ss
e
li
b
re
C
e
p
ro
to
co
le
p
eu
t
eˆt
re
u
ti
li
se´
p
ou
r
e´v
al
u
er
le
m
ou
-
ve
m
en
t
d
es
d
eu
x
ar
ti
cu
la
ti
on
s
p
ri
n
ci
p
al
es
d
e
l’
e´p
au
le
en
co
n
n
ai
ss
an
t
se
s
p
ro
p
ri
e´t
e´s
m
e´t
ro
lo
gi
qu
es
.
[8
3]
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H
C
P
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T
D
T
h
e
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le
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th
e
sc
ap
u
lo
-
th
or
ac
ic
an
d
gl
en
o-
hu
m
er
al
jo
in
ts
in
u
p
p
er
li
m
b
m
ot
io
n
in
ch
il
d
re
n
w
it
h
h
em
ip
le
gi
c
ce
re
-
b
ra
l
p
al
sy
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
fl
ex
io
n
,
ab
-
d
u
ct
io
n
,
ab
d
u
ct
io
n
h
or
iz
on
ta
le
,
m
ai
n
a`
la
teˆ
te
,
m
ai
n
a`
l’
e´p
au
le
co
nt
ra
la
te´
ra
le
et
m
ai
n
a`
la
p
oc
h
e
ar
ri
e`r
e
a`
vi
te
ss
e
li
b
re
C
e
p
ro
to
co
le
p
er
m
et
u
n
e
e´v
al
u
at
io
n
qu
an
ti
ta
ti
ve
d
u
m
ou
ve
m
en
t
d
e
l’
e´p
au
le
d
es
en
fa
nt
s
h
e´m
ip
le´
gi
qu
es
,
fo
u
rn
is
sa
nt
d
es
in
fo
rm
at
io
n
s
su
r
le
roˆ
le
d
es
ar
ti
cu
la
-
ti
on
s
sc
ap
u
lo
-t
h
or
ac
iq
u
e
et
gl
e´n
o-
hu
m
e´r
al
e
p
en
d
an
t
d
es
m
ou
ve
m
en
ts
d
u
m
em
b
re
su
p
e´r
ie
u
r.
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T
ab
le
au
B
.1
E´
tu
d
es
ci
n
e´m
at
iq
u
es
cl
in
iq
u
es
d
e
m
ou
ve
m
en
ts
d
u
m
em
b
re
su
p
e´r
ie
u
r
ch
ez
d
es
en
fa
nt
s
av
ec
u
n
e
p
ar
al
ys
ie
ce´
re´
b
ra
le
.
A
b
re´
vi
at
io
n
s
:
S
T
C
P
-
tr
ip
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
S
H
C
P
-h
e´m
ip
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
S
D
C
P
-d
ip
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
S
Q
C
P
-q
u
ad
ri
p
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
T
D
-s
ai
n
,
D
Y
S
C
P
-d
ys
ki
n
e´t
iq
u
e,
A
T
D
Y
S
C
P
-a
ta
xi
qu
e
et
d
ys
ki
n
e´t
iq
u
e.
R
e´f
E
n
fa
nt
s
T
it
re
P
ro
to
co
le
C
on
cl
u
si
on
s
[8
5]
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10
S
H
C
P
U
se
of
th
re
e
d
im
en
si
on
al
ki
n
em
a-
ti
c
an
al
ys
is
fo
ll
ow
in
g
u
p
p
er
li
m
b
b
ot
u
li
nu
m
to
xi
n
A
fo
r
ch
il
d
re
n
w
it
h
h
em
ip
le
gi
a
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
re
a-
ch
in
g,
m
ai
n
a`
la
b
ou
ch
e
a`
vi
te
ss
e
li
b
re
L
’a
n
al
ys
e
d
e
m
ou
ve
m
en
t
3D
p
eu
t
d
e´t
ec
te
r
d
es
ch
an
ge
m
en
ts
d
an
s
le
m
ou
ve
m
en
t
ac
ti
f
su
it
e
a`
d
es
in
je
ct
io
n
s
d
e
to
xi
n
e
b
ot
u
li
qu
e
A
.
E
ll
e
p
ou
rr
ai
t
d
on
c
eˆt
re
u
n
e
m
es
u
re
ob
je
ct
iv
e
d
an
s
d
es
e´t
u
d
es
cl
i-
n
iq
u
es
.
[8
6]
20
11
27
S
H
C
P
12
T
D
U
p
p
er
li
m
b
m
ot
io
n
an
al
ys
is
in
ch
il
d
re
n
w
it
h
h
em
ip
le
gi
c
ce
re
-
b
ra
l
p
al
sy
:
p
ro
xi
m
al
ki
n
em
at
ic
ch
an
ge
s
af
te
r
d
is
ta
l
b
ot
u
li
nu
m
to
xi
n
or
su
rg
ic
al
tr
ea
tm
en
ts
M
ou
ve
m
en
ts
fo
n
ct
io
n
-
n
el
s
d
e
b
oi
re
et
d
e
d
e´-
p
la
ce
r
u
n
ob
je
t
a`
vi
-
te
ss
e
li
b
re
L
es
li
m
it
at
io
n
s
d
’a
m
p
li
tu
d
e
d
u
co
u
d
e
et
d
e
l’
e´p
au
le
d
es
en
fa
nt
s
av
ec
h
e´m
ip
le´
gi
e
p
ou
rr
ai
en
t
eˆt
re
d
uˆ
es
a`
u
n
e
st
ra
te´
gi
e
d
e
m
ou
ve
-
m
en
t
co
m
p
en
sa
to
ir
e
et
/o
u
a`
d
e
la
co
-a
ct
iv
at
io
n
.
C
es
li
m
it
at
io
n
s
ci
n
e´m
at
iq
u
es
p
ro
xi
m
al
es
so
nt
am
e´l
io
re´
es
ap
re`
s
d
es
tr
ai
te
m
en
ts
a`
l’
av
an
t-
b
ra
s,
au
p
oi
gn
et
et
au
p
ou
ce
.
[8
8]
20
12
2
S
H
C
P
S
h
or
t
an
d
lo
n
g
te
rm
eﬀ
ec
ts
of
sy
n
ch
ro
n
iz
ed
m
et
ro
n
om
e
tr
ai
-
n
in
g
in
ch
il
d
re
n
w
it
h
h
em
ip
le
gi
c
ce
re
b
ra
l
p
al
sy
:
a
tw
o
ca
se
st
u
d
y.
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
re
a-
ch
in
g
et
ap
p
u
ye
r
su
r
d
es
b
ou
to
n
s
a`
vi
te
ss
e
li
b
re
B
ie
n
qu
e
le
s
eﬀ
et
s
d
e
l’
en
tr
aˆı
n
em
en
t
av
ec
m
e´t
ro
n
om
e
va
ri
ai
en
t
se
lo
n
le
s
d
eu
x
en
fa
nt
s,
d
es
am
e´l
io
ra
ti
on
s
d
e
l’
or
ga
n
is
at
io
n
sp
at
io
te
m
p
or
el
le
on
t
e´t
e´
ob
se
rv
e´e
s.
[8
7]
20
13
5
S
H
C
P
5
S
Q
C
P
E
ﬀ
ec
ts
of
fu
n
ct
io
n
al
m
ov
em
en
t
st
re
n
gt
h
tr
ai
n
in
g
on
st
re
n
gt
h
,
m
u
sc
le
si
ze
,
ki
n
em
at
ic
s,
an
d
m
o-
to
r
fu
n
ct
io
n
in
ce
re
b
ra
l
p
al
sy
:
a
3
m
on
th
fo
ll
ow
u
p
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
re
a-
ch
in
g
a`
vi
te
ss
e
li
b
re
L
a
fo
rc
e
m
u
sc
u
la
ir
e,
la
ta
il
le
d
u
m
u
sc
le
,
la
ci
n
e´m
at
iq
u
e
et
la
fo
n
c-
ti
on
m
ot
ri
ce
e´t
ai
en
t
si
gn
ifi
ca
ti
ve
m
en
t
am
e´l
io
re´
es
ap
re`
s
u
n
e
in
te
r-
ve
nt
io
n
d
e
10
se
m
ai
n
es
(3
fo
is
p
ar
se
m
ai
n
e)
et
le
s
eﬀ
et
s
au
lo
n
g
te
rm
e
d
em
eu
re
nt
ap
re`
s
u
n
su
iv
i
d
e
3
m
oi
s.
C
’e
st
la
p
re
m
ie`
re
e´t
u
d
e
m
et
ta
nt
en
e´v
id
en
ce
l’
eﬃ
ca
ci
te´
au
lo
n
g
te
rm
e
d
u
re
n
fo
rc
em
en
t
m
u
sc
u
la
ir
e
au
m
em
b
re
su
p
e´r
ie
u
r
u
ti
li
sa
nt
la
m
e´t
h
od
e
C
H
R
IS
T
ch
ez
le
s
en
fa
nt
s
av
ec
u
n
e
p
ar
al
ys
ie
ce´
re´
b
ra
le
.
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123
T
ab
le
au
C
.1
E´
tu
d
es
ci
n
e´m
at
iq
u
es
et
e´l
ec
tr
om
yo
gr
ap
h
iq
u
es
d
e
m
ou
ve
m
en
ts
d
u
m
em
b
re
su
p
e´r
ie
u
r
ch
ez
d
es
en
fa
nt
s
av
ec
u
n
e
p
ar
al
ys
ie
ce´
re´
b
ra
le
(1
/3
).
A
b
re´
vi
at
io
n
s
:
S
T
C
P
-t
ri
p
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
S
H
C
P
-h
e´m
ip
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
S
D
C
P
-d
ip
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
S
Q
C
P
-q
u
ad
ri
p
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
T
D
-
sa
in
,
D
Y
S
C
P
-d
ys
ki
n
e´t
iq
u
e,
A
T
D
Y
S
C
P
-a
ta
xi
qu
e
et
d
ys
ki
n
e´t
iq
u
e.
R
e´f
E
n
fa
nt
s
T
it
re
P
ro
to
co
le
M
es
u
re
s
sE
M
G
C
on
cl
u
si
on
s
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S
H
C
P
24
S
Q
C
P
P
os
tu
ra
l
co
nt
ro
l
d
u
ri
n
g
re
ac
h
in
g
in
p
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d
re
n
w
it
h
C
P
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
re
ac
h
in
g
a`
vi
-
te
ss
e
li
b
re
B
ic
ep
s
D
el
to
id
S
te
rn
oc
le
id
om
as
to
id
E
xt
en
se
u
r
d
u
co
u
R
ec
tu
s
ab
d
om
in
is
E
xt
en
se
u
r
d
u
th
or
ax
E
xt
en
se
u
r
d
es
lo
m
b
ai
re
s
R
ec
tu
s
fe
m
or
is
M
u
sc
le
s
is
ch
io
-j
am
b
ie
rs
L
’e´
tu
d
e
in
d
iq
u
e
qu
e
le
s
en
fa
nt
s
av
ec
u
n
e
p
ar
al
ys
ie
ce´
re´
b
ra
le
on
t
d
es
d
iﬃ
cu
lt
e´s
a`
ad
ap
te
r
le
u
rs
a
ju
st
em
en
ts
p
os
tu
ra
u
x
en
fo
n
ct
io
n
d
e
la
taˆ
ch
e
d
em
an
d
e´e
.
L
es
en
fa
nt
s
av
ec
h
e´m
ip
le´
-
gi
e
p
eu
ve
nt
ti
re
r
av
an
ta
ge
d
’u
n
en
tr
aˆı
n
em
en
t
ac
ti
f
av
ec
u
n
b
ra
ce
le
t-
p
oi
d
s
at
ta
ch
e´
au
p
oi
gn
et
d
u
b
ra
s
le
p
lu
s
at
te
in
t
p
ou
r
u
n
e
p
e´r
io
d
e
li
m
it
e´e
,
co
m
m
e
ce
tt
e
e´t
u
d
e
m
on
tr
e
qu
e
le
b
ra
ce
le
t
am
e´l
io
re
le
s
a
ju
st
em
en
ts
p
os
tu
ra
u
x
d
e
ce
s
en
fa
nt
s.
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nt
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la
to
ry
m
e-
ch
an
is
m
s
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r
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cu
-
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cy
co
nt
ro
l
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
d
e´p
la
ce
m
en
t
d
’u
n
e
cu
il
le`
re
re
m
p
li
e
ou
n
on
en
tr
e
d
eu
x
p
oi
nt
s
a`
vi
te
ss
e
im
p
os
e´e
p
ar
u
n
m
e´t
ro
n
om
e.
B
ic
ep
s
T
ri
ce
p
s
B
ra
ch
io
ra
d
ia
li
s
D
el
to
id
an
te
ri
or
D
el
to
id
p
os
te
ri
or
L
es
re´
su
lt
at
s
m
on
tr
en
t
qu
e
la
co
nt
ri
b
u
ti
on
p
lu
s
im
p
or
ta
nt
e
d
u
tr
on
c
et
le
s
n
iv
ea
u
x
d
e
co
-c
on
tr
ac
ti
on
s
p
lu
s
e´l
ev
e´s
n
e
d
oi
ve
nt
p
as
eˆt
re
u
n
iq
u
em
en
t
co
n
si
d
e´r
e´s
co
m
m
e
d
es
tr
ou
b
le
s
li
e´s
a`
la
m
al
ad
ie
.L
a
re´
gu
la
ti
on
d
e
la
co
co
nt
ra
ct
io
n
a`
l’
e´p
au
le
es
t
u
n
e
st
ra
te´
gi
e
p
ou
r
s’
ad
ap
te
r
a`
la
co
nt
ra
in
te
d
e
p
re´
ci
si
on
,
et
la
co
nt
ri
b
u
ti
on
d
u
tr
on
c
es
t
u
n
e
re´
ac
ti
on
se
co
n
d
ai
re
a`
ce
s
co
nt
ra
in
te
s.
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p
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u
r
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d
es
en
fa
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s
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u
n
e
p
ar
al
ys
ie
ce´
re´
b
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le
(2
/3
).
A
b
re´
vi
at
io
n
s
:
S
T
C
P
-t
ri
p
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
S
H
C
P
-h
e´m
ip
le´
gi
qu
e
sp
as
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qu
e,
S
D
C
P
-d
ip
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
S
Q
C
P
-q
u
ad
ri
p
le´
gi
qu
e
sp
as
ti
qu
e,
T
D
-
sa
in
,
D
Y
S
C
P
-d
ys
ki
n
e´t
iq
u
e,
A
T
D
Y
S
C
P
-a
ta
xi
qu
e
et
d
ys
ki
n
e´t
iq
u
e.
R
e´f
E
n
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s
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co
le
M
es
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s
sE
M
G
C
on
cl
u
si
on
s
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s
d
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n
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w
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u
d
e
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ti
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?
A
st
u
d
y
of
u
n
co
n
s-
tr
ai
n
ed
re
ac
h
in
g
in
ch
il
d
re
n
w
it
h
p
ri
m
ar
y
an
d
se
co
n
-
d
ar
y
d
ys
to
n
ia
M
ou
ve
m
en
ts
d
e
fl
ex
io
n
/e
xt
en
-
si
on
d
u
co
u
d
e
av
ec
l’
hu
m
e´r
u
s
h
or
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ANNEXE D
Re´sultats bras dominant / non dominant des enfants sains
Tableau D.1 Re´sultats pour le mouvement de pronation/supination. Abre´viations : *-Significatif.
AROM-Amplitude articulaire maximale en mouvement actif. CAI-Indice de co-activation.
DUL/NDUL-Bras dominant/non dominant des enfants sains. PT-Pronateur teres. PQ-Pronateur
quadratus. SD-E´cart-type.
Variables quantifie´es (unite´)
Moyenne (SD) DUL-NDUL : valeur F
(dof) (P)
DUL NDUL
Mouvement de pronation
Pronation AROM (˚ ) 57.39
(10.24)
63.48 (7.38) 1.68 (1,23) (0.208)
PT/biceps brachii CAI (%) 23.63 (7.42) 20.39 (7.58) 1.53 (1,23) (0.228)
PQ/biceps brachii CAI (%) 17.80 (8.08) 14.63 (7.40) 0.70 (1,23) (0.411)
Instant du pic d’activation du PT
(%)
30.90 (8.21) 26.25 (8.27) 6.83 (1,23) (0.016*)
Instant du pic d’activation du PQ
(%)
33.77 (5.35) 32.00 (6.70) 5.70 (1,23) (0.026*)
Dure´e d’activation du biceps
brachii (%)
27.90
(13.42)
22.46 (9.29) 9.71 (1,23) (0.005*)
Dure´e d’activation du PT (%) 34.23 (8.26) 30.71
(13.57)
1.54 (1,23) (0.227)
Dure´e d’activation du PQ (%) 27.33 (8.65) 24.92
(13.01)
0.25 (1,23) (0.623)
Mouvement de supination
Supination AROM (˚ ) 78.11 (9.13) 74.65 (8.28) 6.03 (1,23) (0.022*)
PT/biceps brachii CAI (%) 20.55 (5.41) 18.52 (6.74) <0.01 (1,23) (0.992)
PQ/biceps brachii CAI (%) 17.68 (9.69) 9.99 (6.27) 2.54 (1,23) (0.125)
Instant du pic d’activation du
biceps brachii (%)
82.56 (6.71) 82.29 (8.52) 0.53 (1,23) (0.476)
Dure´e d’activation du biceps
brachii (%)
37.03 (9.64) 34.50 (8.80) 2.15 (1,23) (0.156)
Dure´e d’activation du PT (%) 18.31
(14.28)
17.83
(14.99)
0.19 (1,23) (0.665)
Dure´e d’activation du PQ (%) 21.18
(13.20)
11.79 (6.93) 1.51 (1,23) (0.231)
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Tableau D.2 Re´sultats pour le mouvement d’extension/flexion. Abre´viations : *-Significatif. AROM-
Amplitude articulaire maximale en mouvement actif. CAI-Indice de co-activation. DUL/NDUL-Bras
dominant/non dominant des enfants sains. SD-E´cart-type.
Variables quantifie´es (unite´)
Moyenne (SD) DUL-NDUL : valeur F
(dof) (P)
DUL NDUL
Mouvement de flexion
Extension AROM (˚ ) 82.34 (8.76) 78.20
(11.66)
0.44 (1,23) (0.513)
Biceps/triceps brachii CAI (%) 9.88 (3.45) 7.87 (3.99) 5.38 (1,23) (0.030*)
Brachioradialis/triceps brachii CAI
(%)
8.49 (3.08) 6.86 (3.21) 2.08 (1,23) (0.162)
Brachialis/triceps brachii CAI (%) 11.31 (4.55) 7.07 (3.93) 15.78 (1,23) (<0.001*)
Instant du pic d’activation du
triceps brachii (%)
39.21 (3.57) 36.38
(16.97)
1.00 (1,23) (0.327)
Dure´e d’activation du biceps
brachii (%)
15.62 (8.03) 18.04
(12.97)
1.50 (1,23) (0.234)
Dure´e d’activation du
brachioradialis (%)
7.13 (6.97) 9.58 (10.79) 5.98 (1,23) (0.023*)
Dure´e d’activation du brachialis
(%)
16.74 (9.93) 12.25
(10.88)
0.37 (1,23) (0.551)
Dure´e d’activation du triceps
brachii (%)
15.02 (5.65) 11.75 (7.92) 5.45 (1,23) (0.029*)
Mouvement d’extension
Extension AROM (˚ ) 54.67 (5.18) 53.67 (9.15) 4.99 (1,23) (0.036*)
Biceps/triceps brachii CAI (%) 17.43 (7.92) 21.33
(12.87)
1.34 (1,23) (0.259)
Brachioradialis/triceps brachii CAI
(%)
17.21 (7.31) 24.80
(18.62)
5.41 (1,23) (0.029*)
Brachialis/triceps brachii CAI (%) 16.96 (8.07) 24.47
(18.52)
3.27 (1,23) (0.084)
Instant du pic d’activation du
biceps brachii (%)
80.67 (8.35) 77.79 (8.13) 0.40 (1,23) (0.533)
Instant du pic d’activation du
brachioradialis (%)
81.10 (8.01) 81.92 (7.93) 3.68 (1,23) (0.067)
Instant du pic d’activation du
brachialis (%)
85.87 (5.35) 79.29 (7.89) 9.31 (1,23) (0.006*)
Dure´e d’activation du biceps
brachii (%)
39.03 (5.02) 37.58 (8.31) <0.01 (1,23) (0.957)
Dure´e d’activation du
brachioradialis (%)
28.05 (9.41) 24.96
(13.08)
<0.01 (1,23) (0.988)
Dure´e d’activation du brachialis
(%)
36.92 (7.49) 33.00
(11.14)
1.39 (1,23) (0.251)
Dure´e d’activation du triceps
brachii (%)
13.72
(12.86)
18.29
(10.75)
0.93 (1,23) (0.344)
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ANNEXE E
Re´sultats pour comparaison avec l’article de Gross et al. [12]
Tableau E.1 Eﬀet de la vitesse sur les co-activations non normalise´es. Abre´viations : *-Significatif. TDUL-
Bras des enfants sains. IUL/UUL-Bras atteint/non atteint des enfants avec une he´miple´gie. PT-Pronateur
teres. PQ-Pronateur quadratus. SD-E´cart-type.
Variables quantifie´es
(unite´)
Eﬀet vitesse : F (P) pente
(.10-3)
TDUL-
IUL :
valeur F
(dof) (P)
TDUL-
UUL :
valeur F
(dof) (P)
IUL-
UUL :
valeur F
(dof) (P)TDUL
(dof
1,41)
IUL
(dof
1,25)
UUL
(dof
1,17)
Mouvement d’extension
Biceps/triceps brachii
co-activation
14.64
(<0.001*)
3.6
11.97
(0.002*)
12.3
8.12
(0.011*)
3.1
8.06
(1,66)
(0.006*)
NS 4.49
(1,42)
(0.040*)
Brachioradialis/triceps
brachii co-activation
18.40
(<0.001*)
2.9
11.96
(0.002*)
14.8
12.80
(0.002*)
3.5
12.02
(1,66)
(<0.001*)
NS 4.91
(1,42)
(0.032*)
Brachialis/triceps
brachii co-activation
8.44
(0.006*)
3.7
11.55
(0.002*)
16.3
NS 9.03
(1,66)
(0.004*)
NS 4.58
(1,42)
(0.038*)
Mouvement de flexion
Biceps/triceps brachii
co-activation
25.20
(<0.001*)
8.9
22.95
(<0.001*)
18.8
27.46
(<0.001*)
17.2
5.92
(1,66)
(0.018*)
5.65
(1,58)
(0.021*)
NS
Brachioradialis/triceps
brachii co-activation
38.01
(<0.001*)
9.9
24.09
(<0.001*)
18.7
33.15
(<0.001*)
14.1
5.52
(1,66)
(0.022*)
NS NS
Brachialis/triceps
brachii co-activation
30.81
(<0.001*)
10.1
23.32
(<0.001*)
18.9
29.10
(<0.001*)
13.1
4.84
(1,66)
(0.031*)
NS NS
Mouvement de pronation
Biceps brachii/PT
co-activation
NS NS NS NS NS NS
Biceps brachii/PQ
co-activation
7.08
(0.011*)
4.0
NS 4.92
(0.040*)
2.9
NS NS NS
Mouvement de supination
Biceps brachii/PT
co-activation
11.62
(0.002*)
5.4
NS NS NS NS NS
Biceps brachii/PQ
co-activation
16.49
(<0.001*)
5.7
NS 7.69
(0.013*)
4.8
NS NS NS
